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INTRODUCCIÓN 

El cáncer de próstata es uno de los más importantes en el hombre desde el punto de vista 
de incidencia, morbilidad y mortalidad. Actualmente constituye la primer causa de muerte y 
de morbilidad, superando al cáncer de pulmón1

• La Sociedad Americana del Cáncer estima 
que habrá alrededor de 198,100 nuevos casos en el año 2002 y alrededor de 31,900 
hombres morirán de esta enfermedad. 

La incidencia varia entre las distintas zonas geográficas, encontrándose las más altas en los 
Estados Unidos y los países del Norte de Europa y las más bajas en los países asiáticos. 
Young y col.2 Informaron en 1981, de una incidencia media de 69 nuevos casos 
diagnosticados por 100 000 varones / año, con tendencia a aumentar, para 1991, las cifras 
fueron más de 105 000 nuevos casos, causando más de 30 000 muertes3 . En hombres 
mayores de 60 años la incidencia aumenta a cifras del 40 a 50% 4 

• 

El .cáncer de próstata .es el más prevalente de todo!¡ los cánceres, si indulmos los casos 
detectados en autopsias y en biopsias de lntervendoneS por patología prostática benigna. 
La prevalencia del cáncer de próstata en autopsias de varones mayores de SO años varia· 
entre el 9% y el 46%5 , llegando hasta el 90% a los 90 años6

• En los pacientes Intervenidos 
por piitologla benigna, la prevalencia fluctúa entre el 11.9% y el 31.3%7

• 

Estadísticamente los índices de supervivenda a 5 aftas se refieren al pordento de pacientes 
que viven al menos 5 años después de habérseles diagnosticado el cáncer. SI el cáncer se 
encuentra antes de que se haya propagado fuera de la próstata, la tasa de supervivencia 
relativa a 5 años es del 100%. SI el cáncer se ha propagado a los tejidos cercanos a la 
próstata es del 94%. Y si al momento del diagnóstico el cáncer se ha propagado a partes 
del cuerpo más lejanas, la tasa de supervivencia es del 31%. 

El cáncer de próstata es una enfermedad que manifiesta una amplia variedad de 
presentaciones dínicas y de comportamiento heterogéneo que si es detectada en estadios 
dínia>s tempranos, es curable y controlable. Desafortunadamente, del 60% al 75% de los 
pacientes ya se encuentran en un estado avanzado de la enfennedad en el momento del 
diagnóstico. Estos hechos hacen evidente la necesidad de un diagnóstico temprano que 
permita su tratamiento oportuno4

• 

Uno de los métodos que contribuyen a este diagnóstico es la determinación del Antígeno 
Prostático Especifico (APE}, que es un marcador tumoral espedflco de la próstata cuya 
utilidad dínica ha sido demostrada en la detección oportuna, seguimiento, recurrenda, 
tratamiento y pronóstico del cáncer de próstata. 

Por lo anteriOrmente expuesto es muy Importante difundir la infonnadón que se conoce 
sobre esta enfermedad y motivar a la población varonil mayor de 45 años que presenten 
antecedentes familiares o factores de riesgo a que se realice la cuantificación del Antigeno 
Prostático Específico. Para este propósito se utilizó las ventajas que ofrecen los 
presentadores electrónicos de historias a través de la computadora como es el sistema 
PowerPoint. 
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JUSTIFICACIÓN 

El cáncer de próstata es el motivo número uno de consulta en el Servicio de Urología del 
Hospital de Oncología del Centro Medico Nacional Siglo XXI, del Instituto Mexicano del 
Seguro Social. 

En el año 2000 se registraron 1,874 pacientes de primera vez. y 13,915 subsecuentes, para 
el año 2001 se registraron 2,547 de primera vez. y 15,242 subsecuentes. De estas cifras se 
desprende que en el año 2001 6,630 fueron de cáncer de próstata con 815 de primera vez 
y 5,815 subsecuentes. 

En el año 2001 se realizaron 33,126 estudios de marcadores tumorales en el laboratorio de 
honnonas, de los cuales 4,433 fueron de APE total, correspondiéndole el 13.38 %. Esto 
indica que es el marcador más utilizado en el hospital. 

En la mayoría de casos actuales, el cáncer de próstata es asintomático, por lo que es muy 
importante acudir con el medk:O a realizarse un protomlo de diagnostico prostátic:o donde 
se lnduye el Antígeno Prostático Específico. Dicho antígeno es el más útil marcador tumoral 
disponible en la practica dínlca para diagnosticar, estadificar y monltorear el cáncer de 
próstata. 

La determinación del Antígeno Prostático Específico se realiza en el Laboratorio de 
Honnonas del Hospital de Oncología utilizando una metodología que es altamente sensible, 
específica y reproducible llamada Radioinmunoanálisls (RIA). Es una prueba que se realiza 
en una muestra de sangre de una manera sencilla y a un bajo costo. 

Si la medición del antígeno es elevada entonces es necesario acudir con el médico para 
realizarse un protocolo de diagnóstico prostático más completo que Incluye otros estudios 
para descartar la presencia de cáncer. 

Actualmente el uso de la computadora es de gran importancia en el proceso de la 
comunicación, con esto se quiere decir que al utilizar imágenes para transmitir un mensaje, 
el auditorio apreciará mejor el contenido ya que la captación y retención del mensaje será 
mayor. Para la presentación de este trabajo se utilizará el programa PowerPolnt que 
combina imágenes y sonidos. 
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OBJETIVOS 

•:• Destacar la utilidad diagnóstica del Antígeno Prostático Especifico (APE), en 
combinación con otras pruebas para detectar enfennedades de la próstata. 

•:• Señalar el rango de valores del APE que se consideran nonnales, de acuerdo con la 
edad del paciente, así como para algunas de las enfermedades de la próstata ya 
sean benignas como la Hipertrofia Prostática Benigna (HPB) y la Prostatitis o 
maligna como el cáncer. 

•:• Enunciar el uso del APE, en el manejo del cáncer de próstata. 

•:• Indicar los factores de riesgo que han sido reconocidos como precursores a largo 
plazo, del cáncer de próstata. 

•:• Destacar los métodos de prevención favorables al organismo, para evitar de ser 
posible, el cáncer de próstata. 

•!• Reconocer la importancia dínica del APE en el diagnóstico, pronóstico, la evaluación 
del tratamiento aplicado, el control y la recurrencla del c.áncer de próstata. 

•:- Indicar lil$ ventajas que ofrece el Radioinmunoanálisis (RIA), en la. determinación 
cuantitativa del APE. 

·:· Sensibiritar a la población varonil mediante una presentación electrónica, para que 
__ se realice la determinación del APE y de ser necesario acuda al médico para 

descartar la presencia de cáncer. 

•:• Aplicar IÓs conocimientos adquiridos en el diplomado básico de "Usos y aplicaciones 
de la miO"ocomputadora" y en especial de un presentador de historias como 
PowerPolnt, para diseñar, crear e implementar una exposición que sirva para 
difundir información, en la detección oportuna del cáncer de próstata. 

•:• utilizar la computadora como una herramienta que nos facilite la investigación 
bibliográfica en INTERNET para localizar lnfonnación actualizada acerca del cáncer 
de próstata. 
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CAPÍTULO! 

CÁNCER 

-
1.- DESCRIPCIÓN DEL CÁNCER. 
Es una enfermedad de la estructura y función de las células en el cual el crecimiento es 
desordenado y anonnat8. 

En si, es un conjunto de enfermedades en las que los síntomas obedecen a un crecimiento 
descontrolado de las células en uno de los órganos o tejidos del cuerpo9

• 

Las células normales crecen hasta cierto limite, detennlnado por su contacto con las demás 
a través de ciertos túbulos, cuando se pierde el mecanismo de éstos, el crecimiento 
continúa sin control, sin los límites impuestos por patrones normales de crecimiento. 

La vida de la mayoría de las células tiene una detennlnada duración, con el cáncer, esta 
duración se altera. Las células no solamente aecen más allá de sus límites normales, sino 
que además no mueren con la misma rapidez que deberian. Esta es la base fundamental 
para comprender el fenómeno del cáncer". 

Se puede presentar en tres f'onlws: 

Céncer Latente: no detectado dínlcamente, suele ser un hallazgo en plezaS de autopsias. 

Céncer Activo: produce manifestaciones dínicas. 

Céncer Oculto: origina metástasis dínicamente evidentes, mientras que el tumor primario 
pennanece oculto. 

La mayoría de las células cancerosas forman una protuberancia o masa llamada tumor. 

Otro término para canceroso es maligno. Pero no todos los tumores son cáncer. A un 
tumor que no es cáncer se le llama benigno. Los tumores benignos no aecen ni se 
propagan como el cáncer. Por lo general no constituyen una amenaza para la vida. Oertos 
tipos de cáncer, como el de la sangre, no fonnan tumor. 

Las células del tumor pueden desprenderse y viajar a otras partes del cuerpo, donde 
pueden seguir creciendo. Este proceso de propagación recibe el nombre de medst.asls. 
Cuando el cáncer se propaga sigue manteniendo el nombre de la parte del cuerpo donde 
se originó. 
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2.- ETAPAS DEL DESARROLLO TUMORAL 

CÉLULA GE/llÉTICA#EllTE AL~RADA 
El desarrollo del tumor comienza cuando una célula de una población normal sufre una 
mutación genética que refuerza su tendencia a proliferar cuando deberfa estar en reposo10• 

Agura 1. 

HIPERPLASIA 

La célula alterada y su descendencia conservan su aspecto normal pero se reproducen en 
exceso. Condición del ténnlno hl........._. Af\os después una en un millón de estas 
células sufre otras mutaciones que le restan, todavía más, el control del aedmlento 
celular.10 

5 



DrsPLASIA 

Además de prollfercir la desa!ndenda de estas células presenta un aspecto anonnaf en su 
morfología y orientación. El tejido esta ahora manifestando dlspl..... De nuevo, 
transcurrido derto tlernfO, se produce una mutadón poco frecuente, que altera el 
comportamiento celular 1 

• 

CÁNCER IN srTU 

Las células afectadas muestran anomalías crecientes en su desarrollo y aspecto. SI el tumor 
no ha traspasado aún ninguna barrera para Invadir otro tejido, se habla de un dneer in 
situ. El tumor puede pennanecer asi indefinidamente; sin embargo, algunas células 
pueden sufrir nuevas mutaciones 10

• 

Figura 4. Cáncer In situ 
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CÁNCER .l'NVASIM> {#ETÁSTASIS) 

SI los cambios genéticos permiten al tumor empezar a Invadir tejidos y la entrada de las 
células en el torrente sangu(neo o en la linfa, la masa tumoral es considerada como 
maligna. Las células Invasoras pueden Iniciar nuevos tumores (met'9tlill•) en otras 
partes del cuerpo; estos pueden ser letales si afectan a un órgano vital 10

• 
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3.- TIPOS DE CÁNCER 

El cáncer se daslflca según la parte del cuerpo en donde se Inicia y por su apariencia al 
observarse a través de un miaoSa>pio. Los distintos tipos de cáncer varian en cuanto a su 
índice de crecimiento, patrones de propagad6n y respuesta a dlfetentes tipos de 
tratamiento. Por esta razón, las personas con cáncer necesitan un tratamiento dirigido a la 
fonna espedflca del cáncer que padecen. 

La mayorfa de las formas de cáncer están clasificadas en cinco grupos prindpales: 

Carcinoma Se desarrolla en las células que cubren la superficie del OJe11>0 (piel}, en las 
glándulas (los senos, la pióstata) y los órganos Internos (pulmones, 
estómago e intestinos). Del 80% al 90% de todos los cánceres están dentro 
de esta categoría. 

Sarcoma Se origina en los tejidos conectivos, tales como los huesos, tendones y 
cartílagos, grasa y músculo. 

Leucemia Comienza en la médula ósea y puede extenderse a otras partes del cuerpo,· 
induyendo los ganglios Unfátk:os. 

Unfoma Se desanolla en las células de las glándulas del sistema Inmunológico. La 
enfermedad de Hodklng se encuentra dentro de este grupo. 

Mleloma Se desarrolla en las células del plasma de la médula ósea 10• 

Piel (Melanoma} 

Mama ~-··_.,'' 
Rli'lón ---"-.. u~ 
Colon 
Ovario 
útero 

Figura 6. 11pos de cáncer. 
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1.- ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 

CAPÍTULO 11 

PRÓSTATA 

La próstata es una glándula pequefta del tamaño de una nuez de nogal v esta ubicada 
delante del recto, detrás de 1a base del pene y debaJo de la vejiga. 

La próstata rodea la parte superior de la uretra que es el oonducto por el cual se elimina la 
orina v el semen hacia fuera del pene. 
Los nervioS ubicados cerca de la próstata participan en la erección del pene. Los 
tratamientos que los extirpan o daftan ocasionan disfunción de la erecx:ión llamada 
impotencia 8 • 

Agura 7. Próstata normal (corte sagital) 

El tejido prostátloo se diferencia en tejido glandular y no glandular. La zona prostática 
fibromuscular, no glandular, esta sltUada anteromedialmente y repesenta alrededor de la 
tercera parte del volumen prostático. El tejido glandular está distribuido en tres regloneS 
principales: 

Zona perfférk:a: constituye el 70% de la masa glandular. Esta zona es la más accesible 
por el tacto rectal. Cerca del 70 a 80% del c.áncer prostático se origina en ella, usualmente 
a 3 ó 4 mllfmetros de la cápsula ptostátk:a. 
Zona cenb111: comprende alrededor del 25% de la próstata glandular. Apro>elmadamente 
el 5% del cáncer de la próstata se origina en esta- zona.· Esta- zona .. se encuentra -en mayor 
contacto con las vesículas seminales, cuandO el tumor se extiende a estas lo hace 
frecuentemente a través de la zona central,. a partir de tumores originados en la zona 
periférica. 



zona de tnlnsici6n: fonna dos lóbulos pequeños independientes, un 5% de la próstata 
glandular. En la edad avanzada esta zona es donde se origina la hipertrofia prostática. 
Entre el 10 y 20% del cáncer de próstata tiene su origen en esta zona 1 • 

La próstata está dividida en dos lados denominados lóbulo derecho y lóbulo Izquierdo. La 
punta de la próstata más alejada de la vejiga se denomina ápice y la parte más ancha es la 
base. 

El ápice de la próstata es un área anatómica con una limitación muy débil por parte de la 
cápsula prostática. Por esta razón los tumores que se originan en esta área Invaden 
rápidamente el espado extraprostático. 

Uretra prostática 

Figura 8. Zonas de la próstata. 

La función de le próalabl es aportar liquido y sustancias nutritivas vitales para los 
espermatozoides 8• Dentro de las que destacan: 

> El APE, es una proteasa sértca producida por las celulas epiteliales de la próstata y 
normalmente es segregada a través de los conductos al liquido seminal, en el que se 
encuentra presente en muy altas concentraciones. SU función principal es Impedir la 
coagulación de este líquido. 

> Alcanzar una conc:entraclón de zinc elevada en el e.perma, para mantener 
condensada la aomatina hasta que penetre en el ówlo12

• 

:i;. Iniciar la movilidad progresiva del espennatoZoide y capacitarlo para atravesar el 
moco cervical 13

• 

» Las secrec:lones de le gl6ndula pro9tjtk:a, representan aproXlmadamente el 
30% de la eyaculación masculina y conb'fbuye a prevenir las infecciones que se 
puedan presentar en la uretra. Por lo que su principal finalidad está en la 
procreadón, sin embargo, la glándula continúa funcionando y sigue cn!dendo lo que 
puede ocasionar problemas con la edad. 

> El llquldo de las gl6nclulas adyaatnlllll, denomlnadaS vesiculas seminales 
también se vierte dentro de la próstata. Por lo que podemos dedr que la próstata es 
en realidad una COlecdón de glándulas reunidas en un solo órgano seaetor de ftuido 
8 
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Los espermatozoides que se producen en los testículos, pasan por el tubo del'el ente a la 
uretra. Los testículos también producen la hormona masculina t.e91D9tenM•. 
Entre las honnonas reguladoras prostáticas se encuentran los anclnSge..., loe 
estr6genos y •• pral•ctlmt. 

Los anclr6gew, fundamentalmente la ~. son lmpresdndlbles para el 
crecimiento y función de la próstata 14

• 

Los esb ógenos se forman a partir de la testosterona en los testírulos, glándulas 
suprarrenales, hígado, tejido adiposo y en la próstata. 
Lll pralactlna tiene un efecto trófico sobre la próstata y su función seaetora, provocando 
especialmente, un aumento en la concentración de zinc y de ácido dtrico 

2.- ENFERMEDADES DE LA PRÓSTATA 
PROSTATI17S.' 

Es la Inflamación de la glándula prostática, que puede manifestarse por medio de un dolor 
en los órganos genitales y en el área próxima a éstos. Uno de cada tres hombres son 
afectados por esta condición, en algún momento de su vida 9

• 

Figura 9. Prostatitis 
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HIPERPLASrA PROSTÁTICA •ENIGMA (HPll} 

Es el aumento de tamafto de la próstata, que puede ocasionar la obstrucdón de la uretra. 
SU síntoma más distintivo es la emisión deftdente o frecuente de la orina, ruando hay 
obstrucdón de esta, espedalmente durante la noche. Se estima que afecta a casi el 60% 
de los hombres, entre los 40 y 59 años de edad 9

• 

Figura 10. Hlperplasia prostática benigna 

CÁNCER 

Consiste en el desarrollo de células malignas, que afed:an el exterior de la glándula 
prostática. Eventualmente, las células cancerosas se pueden propagar fuera de la glándula, 
hada otras partes del cuerpo. La mayoría de los tumores cancerosos de la próstata crecen 
con mucha lentitud. Aunque algunos otros pueden aecer y propagarse rápidamente 9 • 

...... ~ ... ~, -.~.--~ ... :.~ 
Figura 11. Tumor maligno. 
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CAPÍTULO 111 

CÁNCER DE PRÓSTATA 

1.- GENERALIDADES Y CLASIFICACION POR ESTADÍOS. 

Los estadios son el proceso de investigar qué tan avanzado está el cáncer. Esto es muy 
importante porque la elección del tratamiento y el pronóstico de recuperación dependerán 
del Estadio del cáncer. 

CIASIFICACION WITliMORE-JEWETT. El cáncer de próstata lo dasifican en 4 estadios que 
se designan como A, B, e y D. Este sistema de clasificación es el más utilizado en México, 
por ser más sencillo y práctico. 

En el Estadio A. El cáncer se localiza dentro de la cápsula. No puede ser palpado durante 
el examen digital rectal. Se detecta como un hallazgo accidental, por recesión transuretral 
de la próstata y por examinación patológica del tejido removido. Se subdivide en Al si es 
focal y A2 si es difuso o indiferenciado. 

En el Estadio 8. El cáncer también esta localizado dentro de la cápsula de la próstata. 
Puede ser palpado durante el examen digital rectal. Se subdivide en 81 sí el nódulo es 
menor que 1.5 an y la induración menor de un lóbulo y 82 si el nódulo mayor que 1.5 an 
y la Induración de uno o los dos lóbulos. 

En el Estadio C. Este se ha extendido más halla de la cápsula y ha Invadido tejido local 
sin metástasis. Se subdivide en Cl si pesa menos de 70 gr. y no afecta las vesículas 
seminales, y C2 si pesa más de 70 gr. y afee.ta las vesículas seminales, trígono, cuello 
vesical y uréteres terminales. 

En el Estadio p. El cáncer se ha extendido a los nódulos linfáticos o más halla, hasta el 
hueso o el pulmón. Se divide en Dl, si hay metástasis en ganglios linfáticos pelvianos y 02 
si la metástasis es a distancia. 

CANCER. DE PA.OSTA.TA. 

CL.AelPICACIC>N Pe> .. E•TADIOS 

FOCAL 

DIFU&C> C> INDtFERli.NCIADC> 

ª• NODULO • 1.5 c.T'I 

E&TADtC> a 

ª• NC>DULC> > '1 .5 cm 

c. .. 700~ 

l!!&TADIC>C 

c. - 70 ORA.MC>S 

l!!!:STADIC>D 

Figura 12. Clasificación por estadios del cáncer de próstata 
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Otro sistema de clasificación muy utilizado internacionalmente es el TNM que proporciona 
tres datos claves: 

T, se refiere al tamaño del Iumor, medido en centímetros (cm). 

N, describe qué tanto se ha extendido el cáncer alrededor de los Módulos linfáticos. 

M, indica si el cáncer se ha extendido a otros órganos del cuerpo (Metástasis) 15
•
16

• 

El cáncer de próstata principia como un tumor microscópico confinado a la glándula. En 
etapas tempranas no produce síntomas y los pacientes diagnosticados tienen un excelente 
pronóstico de curación y supervivencia a largo plazo. En etapas avanzadas es mortal y no 
existe tratamiento curativo, únicamente paliativos para mejorar la calidad de vida. 

2.- FACTORES DE RIESGO 

Un factor de riesgo es cualquier cosa que aumente las probabilidades de que una persona 
padezca una enfennedad. Aún no sabemos con exactitud qué causa el cáncer de próstata. 
Sabemos que existen ciertos factores de riesgo relacionados con él. Aunque todos los 
hombres tienen riesgo de desam>llar dicho cáncer. A continuación se mencionan algunos 
factores que aumentan la probabilidad de que se piesente: 

EDAD. La probabilidad de desarrollarlo aumenta con la edad. Más del 80% de todos los 
casos se diagnostican en hombres mayores de 65 aftas. 

RAZA. Es casi dos veces más común entre los hombres de raza negra que entre los 
blancos. 

NACIONALIDAD. Es más común en América del Norte y en la parte Noroccidental de 
Europa. Es menos común en Asia, África, América Central y América del sur. Los 
emigrantes que van de una área de baja incidencia a una de alta incidencia desarrollan un 
mayor riesgo en una o dos generaciones. 

DIETA. Los resultados de la mayoría de los estudios sugieren que los hombres que 
Ingieren mucha grasa en su dieta tienen mayor probabilidad de desarrollar1o. Una dieta con 
alto contenido de calcio y bajo de fructuosa aumenta el riesgo. Los licopenos que se 
encuentran en frutas y vegetales tales como los tomates cocidos, la toronja y la sandia 
parecen disminuir el riesgo. 

HISTORIA FANILIAR. Se relaciona el factor hereditario con esta enfermedad, tener un 
padre o hermano duplica el riesgo de desanollar esta enfennedad, así como tener un 
familiar con cualquier tipo de cáncer. 

FACTORES ANBIENTALES. Se ha relacionado el cáncer de próstata con la exposldón 
industrial de cadmio y con la industria del caucho. 

VASECTOllÍA. Se había determinado que aumenta el riesgo de 1 a 2 veces más en los 
hombres que se la realizan 16

• El estudio realizado se hizo solamente en hombres 
vasectomizados sin considerara que a ellos también podían sufrir de cáncer. Por eso la 
Sociedad Americana de Cáncer no considera a la vasectomía como riesgo de cáncer de 
próstata 
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3.- PREVENCIÓN. 
La principal manera de prevenirlo será la realización de un protocolo de diagnóstico 
prostático por lo menos una vez al año. En dicho protocolo se realizan pruebas sencillas 
para el diagnostico, donde se realiza el APE que es en sangre. 

Debido a que no se conoce la causa exacta del cáncer de la próstata, no sabemos si es 
posible evitar la mayoría de los casos de esta enfermedad. 

Muchos factores de riesgo tales como la edad, la raza y la historia familiar están fuera de 
nuestro control pero otros como la dieta se puede modificar. Una dieta con bajo contenido 
de grasas animales y que consista de vegetales, frutas y granos está asociada con la 
reducción en el riesgo de cáncer de la próstata. 

La Sociedad Americana del Cáncer recomienda limitar la ingestión de comidas de origen 
animal con altos niveles de g ... sas saturadas y elegir la mayoría de las comidas entre las 
de origen vegetal. Se recomienda comer cinco o más raciones de frutas y vegetales cada 
día. También se recomiendan el pan, los cereales, los productos de granos, el arroz, la 
pasta y los frijoles. 

Estas guías sobre la nutrición, proporcionan un enfoque general saludable para alimentarse 
y que también ayuden a reducir el riesgo de otros tipos de cáncer. Los tomates (audos, 
cocidos o los productos de tomates tales como las salsas o el "catsup"), las toronjas y las 
sandías son ricos en licopenos. Estas sustancias similares a las vitaminas son 
antioxidantes que ayudan a prevenir el daño al DNA celular y a reducir el riesgo de 
cáncer de la próstata. 

La función de los suplementos vitamínicos en la reducción del riesgo de cáncer de próstata, 
no se conoce totalmente, pero algunos estudios sugieren que la ingestión de SO miligramos 
de vitamina E diariamente puede reducir el riesgo en un 32%. dosis razonables de esta 
vitamina no tienen efectos secundarios y no es cara. Por otra parte, algunos estudios 
sugieren que tomar suplementos de vitamina A puede aumentar el riesgo de cáncer de 
próstata. Como siempre, los suplementos vitamínicos se deben usar con precaución, 
evitando dosis excesivas. 

Los andrógenos son hormonas masculinas que se sabe son esenciales para promover el 
crecimiento de células ya sean nonnales o cancerosas de la próstata, por lo que pueden 
ser importantes en el desarrollo de rumores cancerosos. Se esta realizando un estudio 
con más de 18,000 hombres para determinar si los medicamentos, pa~ disminuir los 
niveles de andrógenos, pueden reducir el riesgo de cáncer de próstata. Debido a que los 
tumores cancerosos de la próstata se forman lentamente, se espera que pasen algunos 
años antes de que podamos disponer de una respuesta adecuada. 

ACTIVIDAD FÍSICA. Si se realiza de manera regular y se mantiene un peso saludable, 
se disminuye el riesgo de sufrir enfennedades o cualquier tipo de cáncer 16

• 

15 



4.- SINTOMATOLOGiA 
En su estadio más Inicial, el cáncer de próstata puede no producir signos o síntomas. 
Según crece el tumor, pueden notarse ciertos cambios: 

·> Dificultad. al comenzar o terminar de orinar. 

-:· Fuerza reducida del chorro de orina. 

•:• Goteo al final de la micción. 
•!• Micción dolorosa o con ardor. 

•!• Orinar poca cantidad cada vez y frecuentemente, especialmente por la noche. 

•> Eyaculación dolorosa. 

•!• Sangre en la orina. 

•> Incapacidad para orinar. 

•:• Dolor continuo en la parte baja de la espalda, en la pelvis, o en la zona superior de 
los muslos 8•9 • 

5.- DIAGNÓSTICO 
EXA#EN DIGITAL RECTAL {EDR} 

Consiste en palpar con el dedo la zona periférica de la próstata que es donde se desarrolla 
del 80 al 85 o/o de los canceres, para lo cual el médico inserta un dedo enguantado y 
lubricado en el rectD y logra tocar la superficie de la próstata a través de la pared del 
Intestino 8 • Se pueden reconocer anomalías sutiles como la slmetria y la consistencia, asf 
como los hallazgos inás dásicos de nódulos o áreas duras. Aunque es Incómodo, el examen 
no es doloroso y requiere corto tiempo. 

Debe formar parte del chequeo fiskx> anual recomendado para los hombres mayores de SO 
años de edad, según la Asociación Americana del Cáncer. 

~ 

Figura 13. Examen Digital Rectal (EDR) 
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Posibles hallazgos en el examen digital rectal 

o 
NORMAL 
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I --
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PALPACION 

CANCER 
INDURACION 
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CRECIMIENTO 
SIMETRICO 

o 
CANCER 
NODULARIDAD 

Figura 14.- Posibles hallazgos en el Examen Digital Rectal (EDR) 

ANTÍGENO PROSTÁTICO ESPEcfFZCO (APE} o (PSA} (s/11/as en ln11ltls} 

El diagnóstico por medio del APE consiste en cuantificar en una muestra de sangre, del 
paciente, el Antígeno Prostático Específico que es una proteína producida en la próstata y 
puede aumentar su concentración en la sangre cuando el cáncer está presente. Los niveles 
de APE ayudan al médico en el seguimiento del estado de un paciente con cáncer de 
próstata o alguna otra alteración. Tiene su mayor apllcadón en el control de la enfermedad 
y proporciona irtfonnación valiosa sobre la evolución de los pacientes después de 
prostatectomia radical 17

• También es útil en la dasificadón del estado dínico de la 
enfermedad y en la evaluación de la eficacia del tratamiento aplicado, así como en el 
pronóstico 18

• 

La Sociedad Americana de Cáncer recomienda se realice anualmente a los hombres 
mayores de 50 años, pero si padecen algún factor de riesgo realizarse a partir de los 45 
años. 

BIOPSIA 

Es un procedimiento quirúrgico mediante el cual se extrae una muestra de tejido para 
examinarlo bajo el microscopio. Es la única manera de determinar si una masa sospechosa 
es cáncer. El método principal que se utiliza para diagnosticar el cáncer de próstata es la 
biopsia por aguja o punción-aspiración de aguja fina (PAAF). Este método consiste en que 
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el médico bajo la gula del ultrasonido transrectal, inserta una aguja delgada a través de la 
pared del recto dentro del área de la próstata que parece anonnal. La aguja extrae una 
muestra de tejido por lo general de media pulgada de largo y 1/16 de pulgada de ancho, 
que se envla al Laboratorio de Patología para detectar la presencia del cáncer. 

Se usa un instrumento especial llamado pistola de biopsia, la cual Inserta y extrae la aguja 
en sólo una fracción de segundo. Por lo general se toman seis muestras (de las áreas 
superior, media e inferior de los lados derecho e Izquierdo) para obtener una muestra 
representativa. Este procedimiento ha pennltldo encontrar lesiones tumorales Invasivas a 
otras zonas y también lesiones multifocales 8 • 

ULTRASONOGRAFiA TRANSRECTAL {USTR} 

Usa ondas sonoras para crear una imagen de la próstata en una pantalla de vídeo. Las 
ondas sonoras son emitidas desde una sonda pequeña colocada en el recto del paciente, 
crean ecos a medida que entran en la próstata. La misma sonda rectal detecta los ecos que 
rebotan desde la próstata y una computadora transfonna el patrón de ecos en una imagen. 

utiliza transductores de alta frecuencia, de alta resolución, proporcionando imágenes tanto 
axiales como sagitales. Es invasiva y da un buen detalle anatómicO. Puede detectar 
tumores de 3 mm de diámetro con lo cual puede ofrecer un diagnóstico. Su mayor 
utilización reside en la determinación del volumen de la próstata, la detecdóo de las áreas 
hipoecoicas o hiperecoicas, la delimitación de sus bordes y en establecer si lesiones 
intraprostátlcas Invaden la cápsula o las veslculas seminales y controlar los resultados de la 
terapia. En los últimos años su utilidad se ha Incrementado por la precisión de la biopsia 
guiada hacia las áreas sospechosas 19

• 

HISTOPATOLOGÍA 

Si se encuentra cáncer en una muestra de biopsia de próstata deberá dasificarse en 
grados, para estimar su agresividad (es decir, con qué rapidez es probable que crezca y se 
propague). No se ha desarrollado un sistema universalmente aceptado que realmente 
pronostique el potencial maligno del cáncer prostático. 

El sistema de clasificación del cáncer de la próstata que se usa más comúnmente, recibe el 
nombre de Sistema de Gleason. Este sistema diseñado por Gleason dasifica de 1 a 5 el 
espectro de malignidad, basado en hasta dónde la disposición de las células cancerosas se 
asemeja a la fonna en que las células nonnales de la próstata fonnan las glándulas. 

Grado 1, si los grupos de células cancerosas se asemejan a las glándulas pequeñas, 
regulares, uniformemente espaciadas del tejido nonnal de la próstata. 
Grado 5, si el cáncer no tiene estas caracterfstlcas y sus células parecen propagarse muy 
desordenadamente a través de la próstata. 

Los grados del 2 al 4 tienen caracteristicas intermedias. 

Debido a que con frecuencia los tumores cancerosos de la próstata tienen áreas con 
grados diferentes, se le asigna un grado a las dos áreas que constituyen la mayor parte del 
cáncer. Estos dos grados se suman para producir una puntuación de Gleason (llamada 
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también suma de Gleason) entre 2 y 10. Las puntuaciones del 2 al 4 se les llama bajas, 5 y 
6 se les llama intennedias y las puntuaciones del 7 al 10 se consideran altas. Mientras más 
alta sea la puntuación, mayor es la probabilidad de que el cáncer crezca y se propague 
rápidamente, y peor será el pronóstico del paciente (expectativa de cura o de 
supervivencia a largo plazo) 16

• 

Más tarde Gleason y Melkinger crearon una categoría sumando el grado inicial con el 
estado clínico. Esta combinación parece predecir mejor la evolución del tumor19

• En la 
actualidad hay tres procedimientos básicos para daslflcar el grado de malignidad. 

El primero es usado en la escala de Gleason y se basa en el análisis de la arquitectura 
celular y las características histológicas. Requiere una biopsia para obtener suficiente 
cantidad de tejido. 

El segundo examina el volumen tumoral21
, para practicar1o se requieren cortes seriados de 

un espécimen obtenido por prostatectomia radical. 

El tercero examina las características de las células cancerosas, especialmente la forma y 
las características del núcleo. 

La cltometria de flujo ha sido usada para automatizar la medición del DNA nuclear. 

Otro método analiza el parámetro de la redondez del núcleo 22
• 

La morfometrla celular, una cuantificación de los parámetros de redondez, ha sido usada 
también 23

• 

Si existe cáncer, otros procedimientos, Incluyendo radiografías, pruebas de laboratorio y 
procedimientos computarizados de radiología diagnóstica serán útiles en detennlnar el 
grado de la enfennedad. 

6.- TRATAMIENTO 
El tratamiento del cáncer de próstata es sumamente individualizado y deben considerarse 
varios factores: 

•!• la etapa de la enfennedad 

•:• los antecedentes médicos generales del paciente 

•:• la edad 

•!• el estado general de salud 

•:• la esperanza de vida. 

Los prlndpales métodos de tratamiento son: 

1. la cirugía, 

2. la radioterapia, 

3. la hormonoterapla. 

4. la quimioterapia 
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~.CIRUGÍA. 
La cirugía para el cáncer de próstata, varía de extirpar sólo el crecimiento canceroso, a la 
extirpación de toda la próstata y de los ganglios linfáticos circundantes. Las dos 
operaciones más comunes son la prostatectomía radical y la resección transuretral de la 
próstata. 

PROSTATECTONIA RADICAL. 

Consiste en la extirpación de la próstata y parte del tejido que la rodea. Esta cirugía se 
puede realizar solo si el cáncer no se ha diseminado fuera de la próstata. La cirugía 
consiste en una incisión en el espacio situado entre el escroto y el ano (prosratectomia 
perineal), o mediante una incisión en el abdomen inferior (prostatectomia retropúbiCil). 

En algunos casos de cáncer de próstata avanzado, puede estar indicada la extirpad6n de 
los testículos, estas dos glándulas son el productor principal de la hormona masculina 
testosterona en el organismo, la cual estimula el crecimiento del cáncer de la próstata. 

Los efectos colaterales principales de la extirpación de la próstata son la impotencia 
(incapacidad para tener o mantener una erección) y la incontinencia urinaria (incapacidad 
para controlar la función urinaria). Generalmente son temporales, pero en algunos casos 
pueden llegar a ser permanentes 16

• 

RESECCIÓN TRANSURETRAL. 

Consiste en la extirpación del cáncer de próstata empleando un instrumento qlie se 
Introduce en la próstata a través de la uretra. Esta operación a veces, se hace para aliviar 
los síntomas causados por el tumor antes de aplicar otro tratamiento, o en los hombres 
que no pueden soportar una prostatectomia radical debido a la edad u otra enfermedad. 

Con esta cirugía no se espera extirpar todo el cáncer ni curar esta enfermedad. Se usa con 
más frecuencia para aliviar los síntomas producidos por el agrandamiento no canceroso de 
la próstata 16

• Puede causar incontinencia pero en raras ocasiones llega a ser permanente. 

CRIOCIRUGiA Ó CRIOTERAPIA 

El tejido de la próstata se congela por medio de sondas Insertadas directamente dentro de 
la glándula. Esto forma una bola helada de tejido, con lo cual mueren las células 
cancerosas. A través de un catéter colocado en la uretra se hace circular una solución para 
mantenerla caliente durante el procedimiento a fin de garantizar que el frío no llegue a la 
pared del recto, el procedimiento se hace con la ayuda de la ecografía. Esta opdón se 
considera adecuada para los pacientes que no pueden tolerar la cirugía o la radioterapia. El 
procedimiento funciona mejor en hombres con glándulas prostáticas pequeñas. 

La congelación puede dañar los nervios cerca de la próstata y causar impotencia e 
incontinencia, además puede dañar la vejiga y los intestinos, lo que da lugar a dolor y a 
una sensación de ardor, y la necesidad de vaciar la vejiga y los intestinos con frecuencia 
8,9,16 

No es método rutinario para tratamiento de cáncer de próstata. En México ya no se usa, 
aunque en algunos países se sigue utilizando. 
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2. RADIOTERAPIA 

Consiste en el uso de rayos (tales como los rayos gamma o los rayos X), y partículas (tales 
como los electrones, los protones y los neutrones) de alta energía para destruir células 
cancerosas. 

La radiación se usa para tratar el cáncer que está confinado aún dentro de la glándula 
prostática o que se ha propagado al tejido cercano. SI la enfermedad está más avanzada se 
puede usar para proporcionar alivio al dolor. Puede utilizarse sola o agregada a la cirugía o 
a la Hormonoterapla de dos maneras diferentes: 

RADIACIÓN POR RAYOS EXTERNOS 

Es como hacerse una radiografía, pero durante más tiempo. Cada tratamiento dura unos 
cinco minutos. Por lo general los pacientes reciben cinco tratamientos a la semana en un 
centro de consulta externa por un periodo de siete u ocho semanas. El tratamiento en si no 
es doloroso. 

Los efectos secundarlos pueden incluir diarrea con o sin sangre e lnit.ación en los 
intestinos, incontinencia urinaria, ardor al orinar y sangre en la orina. También puede 
provocar algún grado de impotencia no de manera Inmediata como en la cirugía sino de 
una manera lenta en uno o más años. 

Existen dos nuevas formas de radiación por rayos externos que parecen prometedoras para 
aumentar la tasa de éxito y disminuir los efectos secundarios: 

1) la radioterapia de confonnación tridimensional. Usa computadoras sofisticadas para 
señalar en forma muy precisa la ubicación del cáncer dentro de la próstata con lo que la 
radiación se dirige con más exactitud reduciendo el daño a los tejidos cercanos a la 
próstata y mejorar la eficacia aumentando la dosis de radiación para el cáncer. 

2) la radioterapia de conformación de rayos de protones. Usa un método similar, pero en 
vez de utilizar rayes X utiliza rayos de protones 16

• 

RADIACIÓN INTERNA 

Usa pequeñas partículas radioactivas (del tamaño de un grano de arroz), que se implantan 
directamente dentro de la próstata. Pueden ser permanentes o temporales. Oc.asionan 
poca incomodidad y simplemente se dejan en el lugar después de que se ha usado su 
material radiactivo. 

En otro método, se pueden usar agujas que contengan una cantidad más alta de material 
radiactivo, para colocar el material por menos de un día. Este enfoque es llamado 
braquiterapia de tasa de dosis alta. Durante alrededor de una semana después de la 
inserción de las agujas, los pacientes pueden tener algún dolor en el área y presentar una 
decoloración parda-rojiza de la orina. 

La radioterapia se puede usar también para tratar el dolor en los huesos cuando el cáncer 
se ha propagado a éstos. El Estroncio 89 (Metastrom) es la sustancia radiactiva que se 
utiliza, éste se Inyecta en una vena y es atraído hacia las áreas de hueso que contienen 
cáncer. Los efectos secundarios induyen impotencia, incontinenda urinaria y problemas 
intestinales. 
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3. HORNONOTERAPIA 

La terapia honnonal se usa con frecuencia en hombres cuyo cáncer de la próstata se ha 
propagado a otras partes del cuerpo o ha recurrido después del tratamiento. Aunque no 
cura el cáncer, puede proporcionar alivio de los síntomas. El objetivo de la terapia 
hormonal es disminuir los niveles de las honnonas masculinas o andrógenos. 

El andrógeno principal es llamado testosterona (hormona masculina}. Los andrógenos que 
son producidos principalmente en los testículos hacen que las células cancerosas de la 
próstata crezcan. Disminuir los niveles de andrógenos puede hacer que los tumores 
cancerosos de la próstata se reduzcan o crezcan más lentamente. 

Los métodos que se usan para la terapia hormonal son: 

ORQUIECfOMÍA (CASTRACIÓN) 

Es la cirugía para extirpar los testículos. Aunque es un tratamiento quirúrgico se considera 
una terapia honnonal porque se realiza extirpando la fuente principal de hormonas 
masculinas. 

ANÁLOGOS DE LA HORMONA UBERADORA DE HORMONA LUTEINIZANTE 
(LHRH) 

Estos medicamentos disminuyen la cantidad de testosterona producida por los testículos 
del varón. Los análogos de la LHRH (por sus siglas en inglés) se administran en Inyecciones 
mensuales o trimestrales. Estos medicamentos pueden disminuir el nivel de testosterona 
con tanta eficacia como la extirpación de los testículos. Los medicamentos disponibles 
comercialmente son leuprollda (Leupron) y la goserellna (Zoladex). 

ANTIANDRÓGENOS 

Son medicamentos que bloquean la capacidad del cuerpo para usar los andrógenos. Los 
medicamentos de este tipo como la ftutamida (Eulexin), la bicalutamida (casodex), y la 
nilutamlda (Nllandron), se toman en forma de píldoras, una o tres veces al día. Los 
antiandrógenos se usan con frecuencia en combinación con la Orquiectomía o los análogos 
de la hormona liberadora de hormona luteinlzante. Esta combinación es llamada bloqueo 
total de los andrógenos. 

OTROS MEDICAMENTOS 

Como el acetato de megestrol (Megace), y la medroxiprogesterona (OepoProvera), se usan 
a veces si la "primera línea" de los tratamientos hormonales pierde efectividad. El 
ketoconazol (Nizoral) usada inicialmente para tratar las Infecciones fúngicas también sirve 
como antiandrógenos de segunda línea. 

TERAPIA HORMONAL INTERMITENTE 

casi todos los tumores cancerosos de la PI óstatas tratados con terapia hormonal 
eventualmente, se vuelven resistentes a este tratamiento durante un periodo de meses o 
años. Por lo que se recomienda aplicar un trdtamiento intermitente con estos 
medicamentos como alternativa, que consiste en suspender su uso cuando los niveles de 
APE sean muy bajos y permanezcan estables por un tiempo, y si estos niveles comienzan a 
aumentar se comienza el medicamento de nuevo. 
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TERAPIA HORMONAL ADYUVANTE 

En la actualidad se está estudiando cuál de las terapias mejorará la supervivencia, si la 
terapia honnonal adyuvante que es la comenzada después de la radiación o de la cirugía 
en hombres sin evidencia de propagación, o la terapia hormonal neoadyuvante que es la 
administrada antes de la radiación o la cirugía. 

El tratamiento con hormonas puede ocasionar efectos secundarlos severos. Estos varían y 
dependen del tipo de tratamiento. Una Orquiectomía puede provocar deseo sexual 
reducido o inexistente e impotencia, además puede provocar temporalmente fiebre, 
sensibilidad en los senos y crecimiento en el tejido de los senos. 

Otros tratamientos que disminuyen los niveles de testosterona pueden causar infertilidad, 
pérdida de interés en el sexo, no tener erección y sensación de calor 8•

9
•16

• 

La honnonoterapia es efectiva cuando las celulas cancerosas son honnono dependientes u 
hormono sensibles, pero la falla al tratamiento ocurre cuando las celulas son honnono 
independientes y se manifiestan. Cuando esto sucede el paciente es candidato a 
quimioterapia. 

4. QUllllOTERAPrA 

Regularmente no se usa, salvo en pacientes cuyo cáncer de la próstata se ha propagado 
fuera de la glándula prostática o producido metástasis en otras partes del cuerpo, y en 
quienes ha fallado la terapia honnonal. No se espera destruir todas las células cancerosas 
pero puede hacer más lento el crecimiento del tumor y reducir el dolor, para dar al 
paciente una mejor calidad de vida. Con la quimioterapia se ha encontrado una respuesta 
hasta del 30 %. 

La quimioterapia consiste en tratar el cáncer con medicamentos anticancerosos de acción 
Intensa, que por lo general son administrados por inyección dentro de un vaso sangulneo 
o por vla oral. A menudo se utiliza una combinación de medicamentos anticancerosos, 
porque se ha comprobado que eso es más eficaz para reducir la posibilidad de que las 
células cancerosas se hagan resistentes y continúe su propagación. 

La quimioterapia se administra en delos, cada uno de ellos seguido por un período de 
recuperación y así sucesivamente, debido a que estos medicamentos destruyen las células 
cancerosas, pero también dañan algunas células nonnales. El curso total de la 
quimioterapia es con frecuencia de alrededor de seis meses. 

Algunos mectlcámentos utilizados en el cáncer de próstata recunente (que vuelve después 
del tratamiento), o que ha continuado creciendo después de terapia honnonal, incluyen 
Doxorrubicina (Adriamidna), Estramustlna, Etopósldo, Mitoxantrona, Vinblastina y 
Paclitaxel. 

Los efectos secundarios de la quimioterapia dependen del tipo de medicamento, de la 
cantidad administrada y de la duración del tratamiento. Los más comunes son náusea y 
vómito, pérdida de apetito, pérdida temporal del cabello y llagas en la boca. Debido a que 
la quimioterapia puede dañar las células productoras de sangre de la médula ósea, los 
pacientes pueden tener niveles bajos de células sanguíneas. 
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CAPiTULOIV 
MARCADORES TUMORALES 

1.- DEFINICIÓN. 
Son substancias químicas de bajo peso molecular con actividad biológica o no, se sintetiZan 
en las células tumorales y se liberan a la circulación o bien pueden ser producidos por 
tejido normal, en respuesta a la invasión de las células cancerosas 24

•
25

• Estas substancias 
incluyen inmunoglobulinas monoclonales, hormonas proteicas séricas secretadas, enzimas 
e isoenzimas, marcadores de superficie celular como glia>protelnas y carbohidratos 26•

27
• 

2.- CARACTERÍSTICAS. 
LAS CARACTERISTICAS QUE DEFINEN A UN MARCADOR SON: 

·:· Debe ser sintetizado y secretado por la célula tumoral. 

•:• Debe ser fácilmente detectable en los fluidos corporales y extractos tisulares. 

•:• No debe ser producido en Individuos sanos o con patologías benignas. 

•:• Que sea detectable cuando aun no haya evidencia dfnica del tumor en el paciente. 

•!• SU concentración debe ser suficiente y presentarse en forma temprana al desarrollo 
de la malignidad para que pueda ser útil en la detección oportuna de ese cáncer. 

•:• La cantidad de ese marcador deberá reflejar directamente el estadio tumoral y servir 
de ayuda en el diagnostico de metástasis. 

•:• Su concentración deberá correlacionar con los resultados de la terapia 28
• 

3.- APLICACIONES CLINICAS 
A pesar de que los marcadores tumorales conocidos generalmente no cumplen con todos 
los requisitos, son muy útiles en las siguientes aplicaciones: 

•!• Investigación (Screening) de grupos de población de alto riesgo. 

·:· Detección del cáncer en personas asintomáticas. 

•:• Diagnostico del cáncer, diferenciándolo de enfermedades benignas. 

•:• Clasificación de tumores, con el fin de predecir el oomportamlento de estos y elegir 
el tratamiento. 

·:· Determinación del Estadio del tumor. 

•:• Indicación pronostica, dando información para la elección del tratamiento 28
• 

•:• Monitorización para evaluar la respuesta a la terapia. 

·=· Detección de metástasis o recurrencias en pacientes en periodo de remisión 
clínica29

• 
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4.- CLASIFICACION 
Los marcadores tumorales se dasifican, de manera general en25

•
26

: 

DERIVADOS DE TUMORES: 

1.- Antígeno Oncofetales 

2.- Hormonas 

3.- Protelna Tisulares Específicas 

4.- Enzimas 

5.- Isoenzima 

6.- Productos Oncogénicos 

a) Alfafetoproteina (AFP) 

b) Antígeno cardnoembrlonario (CEA) 

a) Gonadotropina Coriónica Humana 

b) L.actógeno placentario Humano 

e) Hormona Antidiurética 

d) Hormona Paratiroidea 

e) calcitonina 

a) Inmunoglobulinas 

b) Antígeno Prostático Específico. 

a) Gammaglutamll Transpeptidasa. 

a) Fosfotasa Ácida Prostática 

b) Fosfatasa Alcalina Placentaria 

e) Enolasa Especffica Neuronal. 

a) Src 

b) N-myc 

e) H-ras 

7.- Varias Poliaminas, Ácidos Slálic.o y Glucolipidos. 

MARCADORES ASOCIADOS A TUMOR (RESPUESTA DEL HUéSPED) 

B.- Ferritina 

9.- Interleudna 2. 

10.- Factor de Necrosis 

11.- Complejos inmunes 

12.- Reactantes de Fase Aguda 

13.- Enzimas 

a) Proteína C Reactiva 

b) 13-2 Macroglobulina. 

a) Deshldrogenasa Láctica 

b) Creatinindnasa Isoenzima BB. 

e) Glutamato Deshldrogenasa. 
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5.- MARCADORES TUMORALES UTILIZABLES EN CADA TIPO DE TUMOR. 

Los principales marcadores tumorales utilizados para cada tipo de tumor están expuestos 
en la siguiente tabla 29• 

Tabla 1.- MARCADORES UTILIZADOS PARA DIFERENTCS TIPOS DE CANCER 

ORGANO MARCADOR TUMORAL 

TRACTO DIGESTIVO CEA, CA-19-9, CA-72-54 

HIGADO Y VIAS BIUARES CEA, CA-19-9, CA-50, AFP 

PÁNCREAS CEA, CA-19-9, CA-50, FAP, ELASTASA-Ribonucleosa, 

Antígeno Especifico del dueto pancreático. 

MAMA CEA, CA-15-3, Prolactina-1-antrlpslna, 

Ceruloplasmina-1-transferrina. 

UTERO CEA, CA-125, CA-19-9, SCC, Ta-4 

PLACENTA P-HCG, SP-1, PP-5 

PROSTATA PAP, PSA (APE}, PCA-1, LDH, 

Globulina Organoespecífica Prostática 

RINON 5-23,Erttropoyetina 

OVARIO SEROSOS: CA-125, Antígeno del aistocarcinoma seroso. 
MUONOSOS: TATI 

TESTÍCULO Dlsgenninomas no seminomas: AFP, p-HCG, 

Semlnomas: P-1-AP 

PULMON CEA, CA-19-9, CA-50, SCC, Enolasa, Calcitonlna, 
Bombeslna, Ácido Siállco, p-2-mlcroglobulina. 

NEUROLOGICOS Emolasa Especifica Neuronal, catepsina B. 

UNFOPROUFERATIVOS CA-50, Ferritina, Interferón alfa, Neopterlna 

TIROIDES Papilar y Folicular: Tiroglobullna. 

Medular: Calcitonlna. 

INESPECIFICOS Ferritina, Plli, Timidinquinas, Neoptertna, Lamina. 
Notll: Los marQdores tumorales Indicados en negrillas son los emplmdos en l!I Ulboratorio de Hormonas del Hospital de 
Oncologia. 
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CAPÍTULO V 

ANTÍGENO PROSJ'ÁTICO ESPEdFICO (APE). 

1. - HISTORIA 
En 1979 Wang y cols 30

• Detectaron y purificaron en tejido prostático sano, de hiperplasia 
benigna y de cáncer un antígeno distinto de la Fosfatasa Ácida Prostática al que 
denominaron "Antígeno Especifico de la Próstata" (PSA en inglés). Previamente, esta 
misma proteína había sido identificada por otros autores recibiendo distintos nombres. 

Hara y cols, (1971) 31
, lo identificaron en plasma seminal humano y lo llamaron gamma­

semlnoprotefna. 

U y Beling (1973) 32, lo aislaron y purificaron a partir de plasma seminal humano, 
llamándolo antígeno El. 

Sensabaugh y Crim (1978) 33
, determinaron sus características y la composición de su 

molécula. Fue denominada p30 por su peso molecular de 30k0. 

Papsidero y cols. (1980) 34, lo detectaron en el suero de pacientes de cáncer de próstata 
avanzado y demostraron que tenía identidad inmunológica y fisicoquímtca con el aislado del 
tejido prostático. 

Wang y col. (1982) 35
, demostraron la identidad inmunológica y bioquímica entre el APE del 

líquido seminal y el de la próstata. 
Posteriormente se ha demostrado que el APE es idéntico a la proteína p30 en sus 
propiedades fisicoquímicas y antigénicas 36

• Así como también, en la secuencia de 
aminoácidos 37

• Asimismo, son Iguales a la fracción M de la y-seminoproteína 38
• 

2.- CARACTERÍSTICAS MOLECULARES 
El APE es una glicoprotefna con un peso molecular de 33-34 kD, codificada en un gen de 6 
kb, compuesto por cuatro intrones y cinco exones y localizado en el cromosoma 19 39·"°. 
Esta compuesta en un 93% por una cadena de aminoácidos, que aparece como única 
banda en electroforesis en gel de 505-poliacrilamlda, el 7% restante lo componen cuatro 
cadenas laterales de carbohidratos. 

El peso molecular del APE en suero es de 90-100 kD, estimado por filtración en gel, 
sugiriendo que el APE se debe polimerizar y/o unir a otras proteínas del suero 34

•
41

• El 
complejo APE-alfal-antiquimotripsina (80-90 kD), es la fonna predominante del APE en 
suero, mientras que la forma libre supone menos del 30% del total y se desconoce si se 
trata sólo de un zimógeno o de la forma funcional del APE 42

• El APE puede también formar 
otro complejo estable con la a-2-macroglobulina 43.En el líquido seminal el APE está en un 
30% como forma enzimáticamente inactiva, al hidrolizarse el extremo carboxiterminal de la 
lisina 145 43

• 

La molécula de APE tiene 240 aminoácidos, en el extremo N-terminal tiene una isoleucina y 
en el e-terminal una prolina y su serina-186 le sirve como punto de unión al sustrato 44• Su 
secuencia de aminoácidos coincide en un 78% con la callcreína glandular humana, en un 
56% con el factor de crecimiento nervioso gamma, en un 53% con la proteína fijadora del 
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factor de a-ecimiento epidérmico y en menor grado con otras proteasas séricas, sugiriendo 
por lo tanto un origen común. No obstante, los determinantes antigénicos del APE son 
exdusivos y no presentan reacciones cruzadas con estas protefnas de secuencia homóloga. 
Existen en su molécula dos epltopos espedftcos de la próstata humana, que se han podido 
identificar por anticuerpos monoclonales 45

• 

El punto isoeléctrico del APE purificado de tejido prostatioo o del líquido seminal es 6.9, 
aunque existen grupos de isoproteínas con diferentes puntos lsoelectricos dependiendo del 
contenido en ácido slálico, la sializaclOn puede afectar la movilidad electroforettca del APE 
pero no sus características inmunoquímlcas 41

•16• 

En el líquido prostático parece sufrir una degradación y los fragmentos resultantes se 
identifican con anticuerpos frente al APE. Los más Importantes tienen un peso molecular de 
18 a 30 kD y un punto isoeléctrico de 6.5 a 8.8. El fragmento de 30 kD es el grupo proteico 
principal y probablemente la forma más estable del APE en el líquido prostático; mientras 
que los fragmentos de 27-29 kD y 18-24 kD son los productos finales de la digestión del 
APE en el líquido prostático 47

• 

Tiene actividad proteolítica semejante a la tripsina y quimotripsina 48
•
49

, su sustrato 
fisiológico es una proteína del coágulo seminal denominada antígeno específico de la 
vesícula seminal 50 y de su actividad resulta la licuefacción del semen 51

• 

El APE está localizado en las células epiteliales de los conductos y acini prostáticos, 
concentrados en el citoplasma apical. Es sintetizado por el retículo endoplásmico rugoso, y 
se almacena en vesículas y vacuolas liberándose a la luz glandular por exoátosls. 

El epitelio prostático es el único que sintetiza APE y no otros tejidos normales o neoplásicos 
30,35,52,53 

El APE se distribuye de forma bimodal por edades. Se ha observado que su concentración 
es alta en el nacimiento, disminuye a los 6 meses de edad y desaparece de los 12 meses a 
los 10 años, volviendo a aumentar a partir de esta edad hasta que se alcanza la 
maduración completa de la próstata. Estas fases comprenden períodos similares a los de 
secreción de testosterona y por ello se cree que tengan dependencia hormonal 54

•
55

• 

El APE es segregado a la luz de las glándulas prostáticas desde donde ¡>asa al plasma 
seminal alcanzando concentraciones muy elevadas, entre 0.24 v 5.50 ng/ml33

• El paso a la 
sangre se produce por pérdida de la capacidad de excreción hacia la luz aclnar v por 
obstrucción v pérdida de la estructura ductal normal 56 .Algunos datos sugieren que la 
expresión de APE está bajo control de los andrógenos. 

En hombres jóvenes sanos el APE, se acumula en la uretra entre las micciones v es 
eliminado con la primera porción de orina. En general, se observa una variación a lo largo 
del día en la concentración urinaria del APE, con valores más altos al final del día o tras la 
eyaculación. Estas concentraciones pueden oscilar entre 27 y 496 ng/ml. 

Se ha visto que el APE se elimina del suero siguiendo un patrón logarítmico bifásico. En la 
primera fase la eliminación es más rápida con una vida media de 12.6 ± 19. 7 hrs. 

En la segunda fase aumenta su vida media a 2.2 ± 0.8 días, siendo el determinante 
principal de la eliminación del APE, ya que tiene efecto como mínimo a las 12 horas 

28 



después de la operación. En la mayoría de los pacientes operados el APE es indetectable a 
los 14 días 57

• 

CANBIOS DEBIDOS A LOS TRATANIENTOS 

·:· cambios Tisulares; Existen opiniones contradictorias en cuanto al efecto del 
tratamiento sobre la expresión tisular del APE. 

·:· cambios Séricos; Los niveles séricos del APE pueden verse alterados por las 
distintas modalidades de tratamiento: 

l. Prostatectomía Radical. El APE es lndetectable a partir de los 14-21 días. 

2. Tratamiento hormonal en enfermedad avanzada. El APE disminuye 
significativamente o se normaliza en el mismo periodo de tiempo. 

3. Tratamiento con quimioterapia. Producen el mismo efecto en los casos de buena 
respuesta 58• 

4. Orquiectomía. Desciendo la concentración de APE a los cinco días 59
• 

S. Radioterapia. No produce elevación del APE sérico. 

3.- FACTORES QUE MODIFICAN LOS NIVELES SÉRICO$. 
1. Tacto Digital Rec:bil. No produce aumento dinicamente significativo en el nivel 

sérico del APE 60
• 

2. Biopsia Asplrad6n Prost6tica. Provoca elevaciones de hasta 'S1 veces 57
• 

3. Cistoscopia. Aumenta cuatro veces los niveles de APE 57
• 

4. Resección Transuretral de Próstata (RTU). Se han observado aumentos de 
hasta 53 veces 57

• 

s. Ultrasonido Transrectal (UTR). Produce elevaciones por encima del rango 
normal en el 11 % de los pacientes 61

• 

6. Pacientes hospitalizados. En estos pacientes disminuye del 18 al 50% 57
• 

4.- UTILIDAD CLÍNICA. 
NÉTODOS PARA #DORAR UTIUDAD CÚNICA DEL APE. 

Se han propuesto cuatro métodos para mejorar la utilidad dínica del APE sérico en la 
identificación del cáncer prostático en estadías curables 62

• 

Estos métodos son útiles para diferenciar la elevación del APE en el cáncer del aumento del 
APE en la hiperplasia prostática benigna y son: 

l. La densidad del APE 

2. La velocidad del APE 

3. Rangos de referencia del APE específicos de la edad 

4. Relación APE libre/ APE total 
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1. LA DENSIDAD DEL APE (dAPE) 

Es la relación que se establece entre el APE sérioo y el volumen prostático calculado por 
una Ultrasonografía transrectal: 

Concentración serica APE 

dAPE 
Volumen prostático 

Aplicación Clinica: 
En la relación anterior se oonsideran tanto al APE como al volumen prostatlco para obtener 
el valor del parámetro crftlco que nos indique el nivel de riesgo o la condición de la 
próstata. 

Un valor de dAPE mayor que 0.10 implica ANORMALIDAD en la próstata y por lo 
tanto MAYOR PROBABILIDAD DE CÁNCER. 

Existen algunos estudios que han demostrado que el uso de la densidad del APE es más 
exacto que el valor absoluto del APE para distinguir la elevación benigna o maligna del 
APE, esto da como consecuencia un aumento en la especificidad y una disminución en la 
sensibilidad. 

El valor del APE es proporcional al volumen de la próstata. Niveles de APE elevados 
asociados con una próstata pequeña pueden indicar cáncer. Los niveles de APE elevados 
asociados con una próstata grande pueden indicar hipertrofia. 

Las limitantes de la Ultrasonografia transrectal (USTR), es el costo, toma mucho tiempo y 
es problemático tener una medición exacta del volumen de la próstata, ya que depende de 
la experiencia del operador 64

• 

2. VELOCIDAD DEL APE {vAPE) 

Es la variación de la concentración sérica del APE en una unidad de tiempo. 

Aplicación dínlca: 

Un valor de vAPE mayor a 0.75 ng/ml/afto, Implica ANORMALIDAD y por lo 
tanto MAYOR PROBABILIDAD DE CÁNCER 

Esta variación es más espeáfica de cáncer que el valor absoluto de APE. AsI para un 
aumento anual de 0.75 ng/ml o mayor la especificidad es del 90%, mientras que para un 
nivel basal de 4 ng/ml o mayor es sólo del 60%. La sensibilidad no fue significativamente 
diferente. 
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Por lo tanto la variación anual de APE podria detectar un cáncer de próstata en estadio 
inicial cuando sus valores absolutos estuvieran dentro de los límites normales. Es decir, un 
valor de APE normal que se ha incrementado. 

La vAPE es por lo tanto un parámetro útil, si el valor está por lo menos, basado en tres 
determinaciones de APE y el intervalo es por lo menos cada 3 meses. 

3. RANGOS DE REFERENCIA DEL APE ESPECÍFICOS DE LA EDAD 

Consiste en fijar el valor límite nonnal de APE de acuerdo a la edad. 

Aplicación clínica: 

A partir de los 60 afios el APE se Incrementa 0.04 ng/ml/afto ó 3.3% por afto. 

Se usa tradicionalmente un rango de referencia de 4.0 ng/ml de APE en hombres de todas 
las edades. El uso de rangos de referencia específicos de la edad permitirá el aumento de 
la sensibilidad de la prueba de APE en hombres hasta de 60 años lo que se traduce en una 
tasa de detección oportuna del cáncer más alta en pacientes de edad avanzada y mejora la 
especificidad en hombres mayores de 60 años reduciendo el número de falsos positivos por 
hiperplasla prostática benigna. Es decir, se aumentaría la sensibilidad en pacientes Jóvenes 
y la especificidad en pacientes mayores. 

De manera normal la concentración de APE se incrementa conforme avanza la edad, 
algunos factores que pudieran ser los responsables son el aumento en el tamaño de la 
próstata, que la permeabilidad de la próstata aumenta con la edad, se tiene una mayor 
inflamación de la próstata envejecida y por otra parte la próstata de hombres ancianos 
oculta tumores microscópicos que no son dínlcamente significativos. 

Un ejemplo de esta corrección es la propuesta por Osterling y colaboradores. 

Tabla 2. Concentración de APE por rango de edad 

RANGO DE EDAD APE 

(AÑOS) (ng/ml) 

40--49 

so-- 59 

60-69 

70-79 
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Oster1ing también sugiere el siguiente algoritmo diagnostico. 

APE EDR Acción Diagnóstica 

menor rango especifico de la edad ·negativo - APE y EDR anuales 

USTR: biopsia de elección 

mayor rango especifico de la edad negativo visible. 

Biopsia sextante del resto de 
la próstata. 

USTR: biopsia de lesiones 

Cualquier valor positivo palpables y visibles, biopsia 
sextante del resto de la 
próstata. 

Tabla 3. Algoritmo diagnostico de Osterting. 

4. RELACIÓN APE libre/ APE total 

En estudios recientes se ha comprobado que existen diversas formas moleculares del APE 
en el suero de los varones. El APE esta unido priricipalmente a la antiquimotripsina {APE­
AQl). Una parte más pequeña del APE no esta unida sino "libre" (APE-Ubre), o se une a 
otro inhibidor endógeno de las proteasas, la macroglobulina (APE-A2M) que no es 
inmunore~vo y no puede detectarse con ningún análisis de APE. 

La relación APE Ubre/ APE Total es el parámetro dínico más valiOSO para distinguir entre 
hiperplasia prostática y cáncer de próstata. 

En los varones con análisis de APE Total situados entre 4 y 10 ng/ml, deben detenninarse 
un APE Ubre. Si este cociente (en porcentaje) es mayor del 25%, las posibilidades de 
padecer un cáncer ele próstata son escasas (menor a 10%). Si el cociente (en porcentaje) 
es inferior al 10 %, la probabilidad de tener un cáncer de próstata es alta ( mayor a 80 %) 
y debe aconsejarse la biopsia. 

Todo varón que tenga un APE sérico total de 4 a 10 ng/ml y un cociente APE Ubre/APE 
Total del 10 al 25% también debe someterse a una biopsia. 

Aplicación clínica: 

Cuando la relación APE Ubre/ APE Total es menor a 0.15 Implica ANORMAUDAD 
y por lo tanto hay MAYOR PROllABIUDAD DE CÁNCER, debiendo emplellra la 
Ultrasonografía acompaftada de una biopsia para corroborar dicho dlagn6stk:o. 
Por el contrario cuando la relad6n APE UBRE/ APE TOTAL es 11111yor • 0.15 
implica que se debe VIGILAR ANUALMENTE. 

En el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, se determinó que el 
mejor punto de corte para la relación porcentual del APE Ubre/ APE Total en 21.4 %, 
marcándose con relación a la sensibilidad del 97% y específico del 56% 61

• Mediante esta 
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técnica se logra disminuir los costos generados por la enfennedad y los estudios invasivos 
como la biopsia transrectal guiada por ultrasonido, sólo queda reservada a pacientes 
mayormente seleccionados. 

Tabla 4. Condición asociada al rango de cantidad de APE Ubre 

NORMAL HIPERPLASIA CANCER 

APE libre = APE unido Mayor cantidad de APE libre Menor cantidad de APE libre 

NORMAL 

• 
c=pm. 

• • 
CJI • 

HIPERPLASIA 

• • • 
• • • 

CÁNCER 

• 
• APEUBRE L:OJlli APE UNIDO 

OTRAS UTILIDADES DEL APE SON: 

•!• DETECCIÓN Y DETERMINACIÓN SERIADA 

• 

Se ha sugerido que puede tener utilidad en la detección, diferenciando según sus niveles 
con RADIOINMUNOANAUSIS: 

•:• El APE Mayor ó igual a 12.2 ng/ml, altamente sospechoso de cáncer. 

•!• Entre 7 y 12.2 ng/m! Indica hipertrofia benigna o cáncer en estadios iniciales 46
• 
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Considerando que un valor anonnal indica la necesidad de biopsia o bien, su medida 
seriada se emplea como medio de control, ya que si sus niveles se duplican en 3 o 6 
meses, la probabilidad de que sea c.áncer es mayor que la hipertrofia prostática benigna. 

En caso de nódulos prostáticos, si el APE es mayor de 10 ng/ml, la probabilidad de que 
sean malignos es del 97%, mientras que si es menor de 10 ng/ml, la probabilidad de que 
sean benignos es del 88%, por lo que es útil para predecir la naturaleza de un nódulo 
prostático 64

• 

El tacto rectal ha sido considerado el método más fiable de detección del cáncer de 
próstata 65

•
66

, pero su combinación con ultrasonido transrectal y APE aumenta la tasa de 
detección 67

•68• 

•:• DIAGNósnCO 

El APE muestra una sensibilidad global elevada para el diagnóstico del cáncer variando 
desde el 52% con EUSA 69

, hasta el 100% con RIA 70
, Sin embargo su especificidad es baja 

al aumentar en enfermedades prostáticas benignas, limitando su valor en el diagnóstico. 

El nivel de APE es mayor en los tumores más Indiferenciados (suma de Gleason más alta), 
con los siguientes valores medios: 

•:• Gleason menor o igual a 6: 38 ± 8 ng/ml 

•!• Gleason mayor o igual a 7: 171 ± 36 ng/ml 71 

El volumen del cáncer es el detenninante principal de los niveles de APE, aumentando 3.5 
ng/ml por cada cm• de cáncer por RIA 72

, con mayor correlación con el volumen del cáncer 
que el grado de Gleason 73

• 

•:• DETERMINACIÓN DEL ESTADIO 

Conforme avanza el estadio de la enfermedad aumenta el nivel sérico del APE 74
• Tornando 

un segundo nivel patológico en 10 ng/ml, en lugar de 4 ng/ml, se observa que el 93-94% 
de los pacientes que lo sobrepasan tienen afectación extracapsular 75

•
76

, mientras que sólo 
el 7% de los pacientes con enfermedad lntracapsular tienen valores elevados. En 
enfermedad metastáslca activa casi siempre está aumentado 75

• 

El APE puede diagnosticar con mayor seguridad la enfermedad en estadio 01, cuando otros 
métodos son normales. 

Greskovich y col.77• Reportan que un valor mayor de 50 ng/ml por RIA y mayor de 30 
ng/ml por IRMA puede Indicar mayor probabilidad de tener metástasis linfáticas. 

•:• CONTROL DE LA EVOLUCIÓN Y lA RESPUESTA AL TRATAMIENTO 
Pacientes Intervenidos mn PROSTA'IECTOMIA RADICAL 

La próstata es la única responsable de la producción de APE, la extirpación de todo el 
tejido prostático debe hacer que la concentración de APE sea indetectable a las 3 semanas 
de la intervención, en caso contrario indica la presencia del tumor residual 57

• Si a los 3 
meses de la intervención el APE es aún detectable, ya no desciende posteriormente 73• Si 
se produce la elevación después de 6 meses indica enfermedad recurrente. 
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Las concentraciones de APE detectables pero sin aumento continuo puede deberse a la 
permanencia de tejido residual en el ápice con hipertrofia benigna subsiguiente, por el 
contrario un aumento continuo se asocia a casos de afectación capsular o vesículas 
seminales. El APE es el Indicador más sensible de enfennedad residual y a menudo precede 
a otros signos de enfermedad recurrente por muchos años. 

Pacientes tratados con radioterapia adyuvante tras pntStatecmmla radical 

La radioterapia adyuvante en pacientes con niveles de APE mensurables tras 
prostatectomia radical produce una disminución hasta valores indetectables, pero se 
necesita mayor seguimiento para conocer su duración y si se debe a supresión de la 
síntesis del APE o a eliminación del tumor. 

El APE se hace indetectable en: 

•:• 95% de los pacientes con enfennedad intraprostática. 

•:• El 75 % con penetración capsular 

•!• El 19% con afectación de vesículas seminales o linfáticos 17
• 

Su disminución en un 50% parece indicar efecto terapéutico Incompleto 78
•
79

• 

La máxima disminución se produce a los 6 meses de terminar el tratamiento 78
• SI continúa 

elevado de los 6 a los 12 meses es signo de mal pronóstico 79
• 

Pacientes ti atados con radlobenlpla deflnltlft: 

En los pacientes tratados con radioterapia la normalización del nivel de APE Indica que 
todas las células productoras de APE estaban dentro del campo de radiación que no hay 
metástasis a distancia 57

• 

Los niveles de APE tras radioterapia se relacionan con el estadio dínico inicial y la suma de 
Gleason antes del tratamiento en los que desarrollan metástasis óseas son Inferiores a los 
de los pacientes con metástasis no tratados previamente. 

Su aumento indica progresión a enfennedad metastásica, mientras que los valores sérlcos 
normales no excluyen la existencia de cáncer residual, aún con próstata normal al tacto, 
pudiendo estar la enfennedad mucho más avanzada de lo que el APE puede indicar, siendo 
necesaria la biopsia prostática para la detección del cáncer residual 80

• 

La seguridad diagnóstica de un valor de APE mayor de 10 ng/ml con RIA, después de 
radioterapia es del 66 o/o mientras que la del tacto rectal es del 26 % 81

• Una elevación de 
10 ng/ml predice recurrencia en la mayoría de los pacientes 82

• 

-!• TRATAMIENTO HORMONAL 

Los tratamientos encaminados a eliminar los andrógenos disminuyen drásticamente la 
concentración sérica de APE, en la mayoría de los pacientes hasta en un 97 % de los 
valores previos. Las elevaciones después de los tres meses indican un riesgo alto de 
progresión en dos años 83• Además del ritmo de descenso también tiene valor pronóstico el 
nivel inferior alcanzado, así, los que no han bajado de 21 ng/ml (RIA), evolucionan 
desfavorablemente 84

• 
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•!• CORRELACIÓN ENTRE LOS NIVELES DE APE Y EL ESTADO CÚNICO DEL 
PACIENTE. 

El APE aumenta confonne progresa la enfermedad, disminuye con la remisión y fluctúa 
cuando la enfermedad está estabilizada en pacientes en estadio 02 85• 

Sidall y cols.86
• Observan que en la enfermedad no metastásica una elevación por encima 

de 10 ng/ml en el momento del diagnóstico aumenta el riesgo de progresión a los tres 
años. Una elevación de 5 veces el valor normal, se acompaña de progresión en el 70 % de 
los casos, en una media de 7 meses. La normalización se corresponde con remisión en el 
100% 87

• Su elevación indica precozmente, en el 92% de los casos, la recurrenda y cuando 
alcanza 88 nViml lo hace un tiempo medio de dos meses antes de que se confinne 
cllnlcamente . En el cáncer con extensión regional, el valor predictivo positivo de 
recurrenda, para un nivel de PSA 40 veces el normal, es del 100%, considerando una 
única elevación. 

•!• APE Y LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

El APE hace la diferencia del tipo de respuesta de los pacientes en tratamiento, en los 
distintos estadios de la enfermedad y su concentración está relacionada con estas 
respuestas. Morote y cols.89 encuentran: 

1. Remisión completa: valor medio de 0.81 ng/ml, no siendo ninguno mayor de 10 
ng/ml, con sólo 1.7 de falsos positivos. 

2. Remisión parcial: valor medio de 3.78 ng/ml, con 13.4% de elevaciones. 

3. Enfermedad estable: valor medio de 37.13 ng/ml, con 77.8% de elevaciones. 

4. Prooresión.: valor medio de 268.34 ng/ml, detectando el 95.2% de enfermos con 
progresión de la enfermedad. 

•!• VALOR PRONÓSTICO 

Con respecto a la supervivencia, el nivel pretratamiento, tiene valor pronóstico, siendo 
mayor la supervivencia confonne la concentración de APE es menor. Asimismo los 
pacientes con APE normal tienen una supervivencia significativamente mayor.que aquellos 
con APE elevado 85• Killan y cols.88, confirman la relación del nivel de APE con la 
supervivencia libre de enfermedad, no influyendo en ella el tratamiento recibido ni el 
estadio. Un valor bajo de APE después de tratamiento hormonal puede no corresponder 
con el estado real de la enfermedad y no reflejar la existencia de enfennedad residual o 
recurrente 90

•
91

• 

Por lo tanto, el APE tiene mayor utilidad en el control de la evolución de la enfermedad y 
de la efectividad del tratamiento, especialmente de la prostatectomia radical. 
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CAPiTuLOVI 
CUANTIFICACIÓN EN EL LABORATORIO DEL APE 

1.- RADIOINMUNOANALISIS {RIA). 
Hasta la publicación del trabajo de Rosalyn Yalow y Salomón Berson en 1960 no se 

disponla de ningún método analítico capaz de medir pequeñas concentraciones de la 
multitud de sustancias químicas que se encuentran en los líquidos corporales. 

El Radioinmunoanálisls es una microtécnica nudear para la cuantificación sensible, precisa 
y reproducible de diversos analitos en fluidos biológicos. 

Es una palabra compuesta por diferentes términos: RADIO por la presencia de un 
radionúclido que le confiere sensibilidad, INMUNO por el uso de anticuerpos que le confiere 
especificidad y ANÁUSIS por ser un método cuantitativo 92

• 

REACCI6N GENERAL 
El principio fundamental del RIA está basado en la competición que se establece entre 

dos sustancias antigénicas (Ag), Idénticas entre si, una de ellas radiactiva (Ag• ), para 

unirse a un anticuerpo (Ac), especiflco. La reacción la podemos expresar así: 

Ag -­+ Ac --

AQ - Ac 

Ag*- Ac 

SI la cantidad de Ac es insuficiente para unirse a todo el Ag, tanto marcado como no 
marcado, se establece una competldón entre ambos, regido por la ley de acción de masas. 

La concentración de Ag•-Ac será inversamente proporcional a la concentración de Ag, es 
decir, cuanto mayor sea la cantidad de Ag mayor será la formación del complejo Ag-Ac, en 
decremento de la concentración Ag•-Ac.. 

Si mantenemos constantes las cantidades de Ag• y de Ac y añadimos cantidades conocidas 
y crecientes de Ag, podemos preparar una curva patrón o estándar en la que fácilmente se 
podrá cuantificar la cantidad de Ag contenida en las muestras problema. 

CARACTERÍSTICAS. 

El RIA tiene varias ventajas sobre otros métodos analíticos como son una sensibilidad, 
especificidad, exactitud y precisión. 

•:- SENSIBIUDAD. Es la capacidad para detectar pequeñas cantidades de sustancias. 
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•:• ESPECIFICIDAD. Es la capacidad para medir sólo las sustancias a detectar, 
evitando al máximo las reacciones auzadas con otras de estructura biológica muy 
similar. Esta se ha mejorado con la introducción de los anticuerpos monoclonales. 

-!• EXACTITUD. Capacidad de detectar la cantidad real de una sustancia con el 
mínimo de errores. 

·:· PRECISIÓN. Capacidad de reproducibilidad de una determinación al repetirla en el 
mismo ensayo (intra ensayo), o en ensayos diferentes (ínter ensayo) 92

• 

ELEHENTOS BÁSICOS PARA REAUZAR UN RIA 

Son tres los elementos básicos: 

•:• El Anticuerpo, 

-:· El Antígeno marcado y 

·:· El Antígeno no marcado. 

ANTICUERPO (Ac} 

Son inmunoglobulinas sintetizadas en el sistema Inmunitario como respuesta a una 
agresión antigénica. Su característica básica es la especificidad entre antígeno (Ag) y 
anticuerpo (Ac), que se describe generalmente, como un fenómeno de "llave y cerradura#. 
El Ac o "cerradura" acepta solo al Ag o "llave" de configuración específica. 

Las "reacciones cruzadas" están relacionadas con la estructura molecular. Algunas 
moléculas de Ac pueden tener baja capacidad para unirse al Ag, que ha estimulado su 
producción y, de hecho, puede reaccionar con otras moléculas de estructura semejante. 
Cuanto mayor es la espedfiddad del Ac menor es la posibilidad de que se produzcan 
"reacciones cruzadas". 

Los anticuerpos monoclonales tienen una estructura básicamente igual al resto de los 
anticuerpos. Sin embargo, al ser un grupo de inmunoglobulinas exactamente iguales, 
actúan sólo contra un determinante antigénico aumentando su especificidad y afinidad, 
facilitando la reproductivldad entre los diferentes "lotes" de producción, disminuyendo de 
una forma considerable las "reacciones cruzadas". 

ANTIGENO (Al/} 

El antígeno no marcado que se utiliza en el RIA para la obtención de la curva patrón debe 
ser idéntico, al menos en su aspecto antigénico, o bien que lleve un sistema de 
comparación igual al Ag problema. Debe, por tanto, tener idéntica afinidad por el Ac que la 
que presenta el Ag problema. 

Para la realización de la curva estándar es necesaria la utilización de cantidades crecientes 
dosificadas exactamente. 
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ANTIGENO NARCADO(At1•} 

En el RIA el marcaje del Ag se realiza con radiolsótopos. Los isótopos deben tener una 
actividad específica alta, con objeto de aumentar la sensibilidad del análisis, detectar 
cantidades menores y una vida media larga para evitar problemas de caducidad. 

El más utilizado es el 1-125 que cumple ambas características, con una actividad específica 
cien veces superior al H y diez mil al C-14 y una vida media de sesenta días. Tiene la 
ventaja además, de que muchas sustancias antlgénlcas son polipéptldos con múltiples 
residuos tirosílicos, facilitándose su marcaje. 

El procedimiento de marcaje más utilizado es el de la cloramina T, introducido en 1962 por 
Hunter y Greeawood. Una vez marcado el Ag, debe separarse rápidamente para evitar el 
efecto pernicioso del 1-125 libre y de la cloramina t del medio. Existen varias técnicas, 
como la cromatografía en columna y la filtración en gel 92• 

SISTEMA DE SEPARACIÓN. 

En el RIA es necesario separar el Ag* ligado del que permanece libre tras el período de 
incubación. Se han utilizado diferentes métodos, como la electroforesis, cromatografía, 
adsorción, precipitación etc. Los más utilizados actualmente son los de fase sólida o 
adsorción específica. En él se emplea un Ac. frente al complejo Ag-Ac adherido a una 
matriz, que suele ser la propia pared del tubo de ensayo, fonnándose así un gran 
agregado, pudiendo separarse por lavado o decantación. 

Otro método de separación es la precipitación •pec:ifica que utiliza un Ac frente a la 
proteína unida al Ac-Ag, por lo que al precipitar queda en solución solo la fracción libre. Un 
ejemplo en el RIA de doble Ac, la adición de un segundo Ac al medio en el que compiten 
los dos Ag por los puntos de unión de un Ac, provoca la precipitación de los complejos Ag­
Ac-Ac, que sedimenta por centrifugación , quedando el Ag libre. 

ANÁUSIS INNUNORRADIONÉTRICO (IRNA) 

La pérdida de eficacia inmunorreactlva y de estabilidad del Ag cuando es marcado por un 
Isótopo llevó a estudiar la posibilidad de marcar el Ac, ya que la zona de marcaje de éstos 
está alejada de la parte inmunorreactiva de su molécula. Asi surgió el anillsls 
Inmunorradiometrico (IRMA). Este análisis puede ser competitivo y no competitivo. En 
el análisis Inmunoradlometrlco competitivo se establece la competición entre un Ag 
unido al tubo (en fase sólida) de cantidad conocida y el Ag problema, para ligarse al Ac•. 
Realizada la separación por decantación o lavado, las cpm del complejo Ag-Ac• unida a la 
fase sólida son inversamente proporcionales a la cantidad de Ag problema, como se 
aprecia en el dibujo. 

~ ___.o 
Q)-. 
o • 

Figura 15. IRMA competitivo 
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Recientemente se ha introducido el análisis Inmunoradiometrico no competitivo 
conocido como técnica de "sandwich", en el que el Ac• se encuentra un exceso, 
formándose tantos complejos Ac.•-Ag problema como lo permita la cantidad de Ag 
existente. 

Se utilizan dos Ac, uno de ellos unido en fase sólida y otro marcado, con capacidad de 
unión a diferentes lugares antlgénicos del Ag problema. Ambos Ac se encuentran en 
cantidad excesiva. 

En la primera parte del ensayo se pone en contacto el Ag problema con el tubo que 
contiene el Ac en fase sólida, formándose complejos Ag-Ac. Posteriormente añadimos el 
Ac•, produciéndose un "sándwich" Ac-Ag-Ac•. Tras lavado para eliminar el Ac. libre, las 
cuentas por minuto (cpm) son directamente proporcionales a la concentración del Ag 
problema, como se ilustra en el dibujo 93

• 

-< A.e"' fa~ sólida 
e A~ J'f'Oblema 

-< "' rroblema 

Figura 16. IRMA con técnica de "sándwich". 

VENTAJAS E INCONVENIENTES DEL RIA 

El RIA proporciona un método altamente sensible y espeófico para detenninar cantidades 
muy pequeñas de sustancias orgánicas sobre todo en las zonas extremas de una curva de 
calibración. 

Otro tipo de sustancias como las enzimas o sustancias fluorescentes tienen propiedades 
similares a los componentes de la muestra biológica confundiéndose con ellas y 
modificando la sensibilidad y precisión del procedimiento. 

Los Inconvenientes del RIA no representan un gran problema ya que la vida media del 1125 
es de dos meses lo que facilita su distribución y almacenamiento. 

La radiación emitida es muy escasa muy por debajo de las normas dictadas por los 
organismos de seguridad nuclear de los diferentes países. Su volatilización hacia la 
atmósfera es insignificante siempre menor de 1 %. 

2.- PROCEDI#IENTO TÉCNICO 

NOMBRE YUSO 

La determinación del Antígeno Prostático Específico en el laboratorio se realiza con el kit 
(conjunto de reactivos) ELSA-PSA-2, que es un ensayo Inmunoradiomebico para la 
determinación cuantitativa de este antígeno, en suero o plasma humano. 
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El uso de este ensayo sirve como prueba de escrutinio y es una herramienta muy útil en el 
diagnóstico, detección temprana y recurrencia del cáncer de próstata y en la monitorización 
de la respuesta posterapeútlca. 

PRINCIPIO DEL PROCEDIMIENTO 

ELSA-PSA-2 es un ensayo inmunorradiométrico en fase sólida de dos sitios. Dos 
anticuerpos monoclonales fueron preparados en contra de sitios antlgénlcos remotos 
estereoquímicamente sobre la molécula de APE. El primero esta cubierto sobre una fase 
sólida llamada ELSA, el segundo radlomarcado con 1-125 ,es usado como un trazador. 

Las moléculas de APE presentes en los estándares y en las muestras son probados entre 
los dos anticuerpos en forma de "sandwich". 

Siguiendo la formación del "sandwich" anticuerpo yodado/ antígeno/ anticuerpo cubierto, el 
trazador no unido es fácilmente removido por un paso de lavado. La radioactividad unida al 
ELSA es proporcional a la concentración de APE presente en la muestra. · 

REACTIVOS 

cada kit contiene suficientes reactivOs para 96 prueba. Y lleva Impreso sobre un rótulo la 
fecha de caducidad. 

1. Tubos-ELSA: Listos para su uso. Se encuentran en paquetes de 24 tubos. El 
anticuerpo monoclonal antl-APE es cubierto en exceso sobre los ELSA, los cuales 
están fijados dentro del botón del tubo. 

2. Anticuerpo monoclonal anti-APE-1-125: Reactivo listo para su uso (30 mi). El 
trazador es desleído en buffer, albúmina bovina, azida de sodio y una tintura roja. 
Así mismo contiene las mismas inmunoglobulinas inmunizadas. La radioactividad del 
vial no debe exceder de 370 kBq (10 Ud) en el momento de transportarse. 

3. Estándares de APE: Reactivos listos para usarse (0.5ml). Contiene suero humano 
normal con azlda de sodio con valores de APE (humano) en diferentes 
concentraciones. Las concentraciones exactas de APE están indicadas sobre un 
rotulo en cada vial. Los valores varían de un lote al siguiente pero están cercanos a: 
O, 0.8, 5, 15, 50, 80, 120 ng/ml. 

4. Suero control: Reactivo listo para usarse (0.5 mi) Contiene suero humano normal 
con azida de sodio con valores normales de APE humano. Los valores esperados se 
indican sobre el rotulo del vial y es muy cercano a 1. 7 ng / mi • 

5. Diluyente: Reactivo listo para su uso (5 mi). Este contiene suero humano normal con 
azida de sodio en una concentración de APE libre. 

6. Tween 20: Reactivo para diluir (10 mi). Solución concentrada de Tween 20. 

7. Bolsa de plástico: Para guardar los tubos- ELSA no usados después de que los 
paquetes han sido abiertos. 
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3.- ENSAYO 

Todos los reactivos deberán ser ambientados a la temperatura del cuarto (18-25 °C), por lo 
menos 30 minutos antes de su uso. 

La distribución de los reactivos dentro de los tubos-ELSA debe realizarse a esta misma 
temperatura. 

Comprobar que la temperatura del baño maría o del incubador de calor seco este a 45 ºC ± 
1°C. 

La distribución de los reactivos se realizará en el siguiente orden: 

1. Medir 300 µI del anticuerpo monoclonal anti-PSA 1-125 en todos los tubos-ELSA. 

2. Agregar 50 µI de los estándares, suero control y muestras desconocidas dentro de 
los tubos-ELSA marcados apropiadamente. 

3. Mezclar suavemente cada tubo-ELSA con un vortex tipo mezclador. 

4. Incubar por 2 horas y luego 5 minutos a 45 ºC ± 1 ºC. 

s. Lavar los tubos-ELSA como sigue: 

Lavado manual: Aspirar el contenido de los tubos-ELSA tan completamente como sea 
posible. Agregar 3.0 mi de la solución de lavado a todos los tubos; Esperar por lo menos 5 
minutos y aspirar de nuevo. Repetir el procedimiento una vez más. 

Lavado automático: deberá realizarse de acuerdo al manual de instrucciones. 

Para obtener resultados reproducibles y de confianza los diferentes pasos de lavado tienen 
que ser eficientes. 

Grupo de tubos Anticuerpo Estándares Muestras Mezdar Lavar 
ELSA monoclonal 

Anti-APE 
lodous 

Estándares de 0-6 300 50 --- Gentilmente en 
vorte>< 

Suero control 300 --- 50 Incubar por Los tubos 
2 horas a 

Muestras 300 ---- 50 45ºC 

Tabla 5. 

6. Medir la radioactividad unida a los ELSA con un contador de centelleo gamma 
calibrado para medir I-125. 

4.- RESULTADOS 

Para cada grupo de tubos computarizar la medida de las cuentas después de restar el 
residuo. 
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Dibujar la curva estándar por el punteo de las cpm de los estándares contra sus 
concentraciones. Leer los valores de las muestras directamente en la curva y corregir con 
el factor de dilución si es necesario. No extrapolar los valores de las muestras fuera del 
estándar más alto. 

GRUPO DE TIJBOS MEDIDA en cpm CONCENTRACON ng/ml 

Estándar 1 184 o 
Estándar 2 768 0.85 

Estándar 3 4938 5.5 

Estándar4 12985 17.0 

Estándar 5 33367 so.o 
Estándar 6 49769 84.0 

Estándar 7 67878 130.0 

Suero control 1475 1.6 

Problema A 5087 6 

Problema B 25497 37 

Problema C 39127 62 

Tabla &. Ejemplo de los datos de una curva estándar típica 

5.- UMITAOONES DEL PROCEDIMIENTO 

Muestras que contengan fibrina, hemólisis, lipemia o turbidez pueden dar resultados falsos. 

6.-VALORES ESPERADOS 

Con todas las pruebas de diagnóstico, cada laboratorio deberá establecer sus rangos 
normales. Los valores que se muestran abajo pueden servir como una gula. 

o - o.so 0.51-1.0 1.01-1.50 1.51- 2.0 2.01- 2.50 2.51-3.0 n 
-

15.5% 44.4% 21.1% 12.2% 4.4% 2.4% 90 
. 

Tabla 7. Distribución de concentración de APE {en na/mi) • 
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CAPÍTULO VII 
PowerPolnt Y LA IMPORTANCIA DE LA COMUNICACIÓN 

AUDIOVISUAL 

1.- Importancia de la comunicación audiovisual 
En la actualidad es sorprendente saber que es posible predecir con alto grado de 
probabilidad en que va a consistir una buena parte de la actividad profesional, 
independientemente de la carrera que se escoja. Dicha predicción consiste en que recibirá 
Información de una fuente, utilizará dicha infonnación y la remitirá a otra persona o 
estación. Quizá los historiadores del futuro consideren esta era como el momento en que la 
humanidad desarrolló Instrumentos que le pennitieron llevar a cabo una comunicación 
electrónica y audiovisual para amplificar su inteligencia y adquirir la infonnaclón necesaria 
para explorar nuevos sistemas de medicina, educación, fabricación, bancos, tiendas, 
hospitales, laboratorios, hogares, oficinas de gobierno y en la milicia. 

La comunicación electrónica es en extremo de gran importancia ya que si en cierto 
momento dejaran de funcionar las computadoras, no podrían moverse aviones, trenes, 
muchos automóviles y elevadores; tos semáforos y teléfonos serian Inútiles, y el mundo se 
verla sumido en una confusión total. 

La comunicación viSUal, como la verbal, tiene formas diversas. Su efectividad depende de 
una mezcla complicada de elementos, entre los cuales también hay que contar los 
observadores y las condiciones en que se muestran las imágenes. Es un error frecuente el 
suponer que una presentación visual expresa lo que se ha querido decir por su medio; que 
comunica, cuando en realidad no lo hace. El problema es como el del hombre que dice: "Ya 
se que tu crees haber entendido lo que dije, pero no sabes que lo que tu aees que yo he 
dicho no es que quise decir.n En la comunicación verbal, resulta útil estudiar semántica, así 
como al emplear exhibldores es útil estudiar principios visuales como: Presentaciones en el 
pisaron, graficas, fotografía fija y de cine, televisión, transparencias y, en general, todas las 
formas de comunicación viSUal. Específicamente en el medio audiovisual además se cuenta 
con videocaseteras, y más recientemente el concepto multimedia, además de dispositivos 
como el DVD 

Las ventajas de los medios audioviSUales son limitadas ya que no se puede asegurar que el 
aprendizaje tendrá éxito si se carece de interés o habilidad tanto de parte del auditOrio 
como del presentador 94

• Debido a que en unidades medicas ya sea dínlca u hospitales, 
muchas veces no se cuenta con elementos informáticos, se hace necesario elaborar el 
material para diferentes tipos de proyecciones ya sea de acetatos o transparencias. 

Los proyectos de exhibición que se elaboren deben ser atractivos pintorescos y comunicar 
bien su mensaje. Se puede elaborar un plan de presentación visual en forma burda, sin 
poner detalles antes de realizar una creación laboriosa o costosa, luego pasa a un proceso 
de ensayos y pruebas, en este transcurso se adaran las ideas y se simpllfica el contenido y 
la fonna de la presentación. Al analizar la exhibición, conviene estudiar varias 
características fundamentales, en cada una de las cuales puede haber elementos de 
atracción y potencia de comunicación. Estos elementos pueden ser: 
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Equilibrio. Puede ser fonnal o infonnal, se piensa que el equilibrio infonnal es mas 
atractivo por sus distribuciones y poco rígidas de las imágenes en periódicos murales, 
exhibiciones y exposiciones. El equilibrio confiere estabilidad y fija los limites de las cosas. 

Fonna. Siempre debe haber una fonna ya sea obvia o sutil, la cual debe resaltar 
claramente para mostrar los elementos. 

Énfasis. Al usar con propiedad letras, uno o más colores dominantes e indicadores de 
dirección la buena composición presta relieve a una idea central. 

Contraste. Una distribución hábil atraerá la mirada de los espectadores si contiene regiones 
contrastadas, y para esto se puede lograr utilizando papeles oscuros como fondo para 
montar figuras claras, y viceversa. 

Annonía. Esto significa que tocios los elementos (letras, color, materiales) funcionan juntos 
en apoyo de las ideas que se exponen en el exhibidor. 

2.- El presentador de historias electrónicas. 

cada vez que se comunica con un grupo de personas, se está haciendo una presentación. 
Cuanto más Importante sea el mensaje, más dara se deseará que sea la presentación; y 
cuanto más numeroso sea el público, más fácil de entender deberá ser el mensaje. Se 
puede mejorar y simplificar el proceso de comunlcadón con una presentación de 
PowerPolnt 94

• 

Microsoft PowerPoint es el principal software del mercado orientado a diseñar 
presentaciones electrónicas. Dispone de todas las herramientas necesarias para crear, de 
fonna fácil y rápida dichas presentaciones. Este paquete está diseñado para la elaboración 
de hojas que contienen generalmente un texto breve, un color de fondo, una textura y 
diferentes estilos de marcos. Se le pueden insertar esquemas, dibujos, fotografías y 
animaciones con la finalidad de dar mayor impacto hada el auditorio. La historia, o sea, el 
conjunto de todas las diapositivas de la presentación, se puede proyectar mediante una 
computadora y un proyector, también se puede Imprimir en papel, en acetato y 
diapositivas con el fin de proyectarlas como material didáctico en caso de no contar con 
computadora 95

• 

Los principales atributos que debe satisfacer una presentación para tener mayores 
probabilidades de éxito ante la audiencia son: 

Persuasión. Esta es la esencia de la presentación. El presentador dedica su esfuerzo de 
planeaclón, producción y proyección para que se adquiera un producto o servido, para que 
se siga un procedimiento nuevo o para que la gente aprenda y utilice la información 
presentada. 

Atención. Debe captar la atención de la audiencia. 

Significado. Debe ser significativa para la audiencia. Los temas deben mostrarse de tal 
manera que el público capte la información y se apropie de ella. 

Memorable. Debe presentarse de tal forma que el publico tenga un identificador para 
recordarla. 

Equilibrada. No debe excederse en temática, en profundidad, en tiempo y en recursos. 
Debe buscar un objetivo y alcanzarlo 96

• 
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CONCLUSIONES 

•:• En el hombre el cáncer de próstata se consideraba la tercer causa de muerte por 
cáncer hasta 1999, después del de pulmón y colon-rectal. Pero, para el año 2001 ya 
está considerado como el primer lugar, según la Secretaria de Salud. 

•:• Debido a que el cáncer de próstata es la primer causa de muerte por cáncer en el 
varón, es de suma importancia su sensiblllzadón para que acuda a realizarse 
exámenes, además de la difusión de la lnfonnación de que el cáncer de próstata es 
curable si es detectado en su ·etapa inicial. 

•:• En la actualidad el mejor método para el diagnóstico y detección precoz del cáncer 
de próstata, es la determinación del APE combinado con el tacto digital rectal. 

•:• Uno de los métodos de mayor utilidad para descartar el riesgo de cáncer es la 
determinación de la densidad del APE (DAPE}, para esto necesitamos la 
Ultrasonografía transrectal. cuando el DAPE es mayor a 0.15, se recomienda hacer 
una biopsia y seguimiento con APE. Si en un periodo de 3 a 6 meses se duplica el 
valor del APE es probable la presencia de cáncer. En caso de que la biopsia resulte 
negativa se llevan controles con tacto rectal y APE. 

•:• La velocidad del APE(vAPE}, también es de gran utilidad para el diagnóstico y 
detecdón precoz del cáncer de próstata ya que si es mayor a 0.75 ng/mg/año o si 
se duplica en un periodo de 3 a 6 meses nos indica probable cáncer. 

·:· El APE por si solo no puede emplearse para distinguir entre enfennedad intra y 
extraprostatlca y, por tanto, no se puede decidir si está indicado un tratamiento 
curativo o paliativo. 

•:• El APE es el método más útil para el control de la evolución de la enfermedad y de 
la respuesta al tratamiento, además, precede en meses o años a otros signos de 
enfermedad recurrente. 

•:• Los tratamientos para los que es de gran utilidad el APE son: 

• Prostatectomía radical 

• Radioterapia adyuvante tras prostated:omía radical 

• Radioterapia definitiva 

• Hormonoterapia 

• Quimioterapia como ultima alternativa. 

•:• Prostatectomia radical. 

Las determinaciones de APE se deben realizar a las tres semanas de la cirugía, cada 
tres meses en el primer año y cada cuatro meses en el segundo año. A partir del 
tercer año sólo es necesario cada seis meses. 

•:• Radioterapia adyuvante tras prostated:omía radical 

• Si disminuye en un 50%: Efecto terapéutico incompleto. 
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• Si continúa elevado a los 6-12 meses: Mal pronóstico 

• Los valores elevados se relacionan con recurrencias en el 33% de los casos. 

•:• Radioterapia definitiva. 

SI se normaliza en 12 meses: Buen pronóstico. 

SI es superior a 10 ng/ml: Indica recurrenda en la mayoría de los pacientes o 
enfermedad residual. 

•:· Tratamiento hormonal. 

• Indica remisión de la enfermedad: 

Si es normal o indetectable a los 6 meses. 

• indica progresión: 

Si continúa elevado después de 3 meses 

Si no baja de 21 ng/ml (por RIA) 

Si aumenta 5 veces el valor normal, un 700/o progresa en 7 meses 

Si es superior a 10 ng/ml al hacer el diagnóstico, mayor riesgo de progresión 
a los 2 años. 

•:• También el APE es útil en el pronóstico. 

• Tienen valor pronóstico la velocidad de descenso, el nivel inferior alcanzado y 
el nivel pretratamiento. 

• El tiempo de supervivencia es mayor, conforme el APE es menor, si disminuye 
en un 80% de su concentración. 

•:• Se recomienda se realice este control cada año en hombres a partir de los 50 años 
de edad y a partir de los 45 años en varones con alto riesgo como son los de raza 
negra así como los que tienen antecedentes familiares. 

·:· Es importante hacer hincapié en el método de determinación del APE en el 
laboratorio. Esto es, debido a que el método IRMA es más sensible que el método 
RIA. 

•:• Las presentaciones electrónicas: 

• Sirven para proyectar una imagen y alcanzar los objetivos propuestos. 

• Su propósito es persuadir. 

• Integran un proceso de comunicación. 

• Son un proceso de destilación de la información. 

• Constituyen un proceso creativo. 
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ANEXO 



¿ 45 aftos o mis 7 
Acude a conocw a la chica mis 

delicada y MXY1 ella se llama 

Próstata 
Slnala_ó_d__,_ 

te la Ya- a -'"'r 
electrónica-

lntrodu 
Objetivos 
Enfermedades de la Pr6statli 
C6ncer de Próstata 
Marcad- Tumorales 
Antigeno Prostático Especfftco 

OIUETIVOS 

tizar a la poblacl 
masculina. 

.. Dlfgndlr el conocimiento de 1 
pr6sbta, aspectos blslcos de, 
cancer y los tipos de dncer. 

.. Destacar la utilidad del Anllgen 
Prostatico Especifico (APE). 

.. Hacer hinca ~ en los m6todos J 

El Cáncer de próstata 
y la utilidad del 

Antrgeno Prostático 
Específico 

Roberto Martfnez 
Yelázquez 

El cáncer de próstata es la 
primer causa de 
mortalidad por cancer, 
entre la poblaci6n 
masculina de Mflxlco, de 
acuerdo a la Secretaria de 
Salud Pública. 

CANCER 

..;. Definición 

..;. Cllnc:er Latente 

..;. Cllnmr Ac::tivo 

-:· Cllnc:er Oculto 



e TUMOR - -+ Aumento del volumen de una .-rm 
del tejido u órgano. 

+ Puede ser maligno o benlg-. 

DISPLASIA 

2 



TIPOS DE CANCER 1 

.., SARCOMA 

.., LEUCEMIA 

... UNFOMA 

.., MIELOMA 

ENFERMEDADES DE LA 
PRÓSTATA 

• Prostatitis. 

• Hipertrofia Pro!9dtk:a 
Benigna. 

• Cllncer de Próstata. 

TIPOS DE CÁNCER 11 

PROSTATITIS , ....... ~ .......... ) 

3 



+En etapa inldal es conln>lable 
y curable 

+En etapas ~das es 
mortal. 

"' HJ5'0RIA FAMJUAR 
.,. RAZA 

.,. SEDENTARISMO 

.,. EXPOSJCION AL CADMIO Y LA 
INDUSTRIA DEL CAUCHO 

"' VASECTOMJA 

~-&..--&TA ---

PREVENCIÓN 

• PIOllocolo de 
p¡G9tMico. 

• Umltar la lngesta de alimentes de 
origen anlmel con alto contenido 
en g..- Aturada . 

• Vlmmlllll E y otros antioxidantes. 

4 



•Fa~._..-.:aao lnlclal, no pnxlUClll 
signos o s1nmmas • 

... Dlftcultlld al comenzar o 
terminar de orinar. 

... Fuerza reducida del chono de 
orina. 

... Goteo al ftnal de la micción • 

... Orinar poca cantk!M cada vez ., 
frecuentemente, especlalmen 
por la noche. 

DIAGNOSTICO 
Prmtltlco Especifico. 

• Exa- Digital Reclal. 

• Biopsia. 

• Ultrasonografia Transrectal. 

• Hlstopatologia. 

.__,,TA••l,,,__~ ....... -·----'-

+ Tiene valor 
pron<>stico. 

+ Tiene 11111.,or •plicllcl6n en 
COlltrol de la enfennedlld 
-lud6n de los padenUs. 

... Es de gran utllldad en combl 
con los demlls ~ 

-·- dlagn6stico. 

SINTOMATOLOGfA 11 
.. ~llallllll•d"'- o COll •rdor. 

"' E'f•Cutaci6n *"-· 
... Sllngre •n la orina. 

+ Incapacidad ..... ort-. 

... Dolor contl- en la partm baja 
de la espalda. en la pelvis. o en la 

-- - superior de ... Muslos. 

+ Su ...,.., 1 cl6n • .-11za -
__ ........,. 

+ Los vaio.. __ .__de: O.O -
4.0ng/ml. 

"' V•lor con rtmgo de di-. •ntbm 
de10ng/mL 

Ex•men Dlgbl Rectal 
(EDR) .......................... 

5 



Marcadores Tumorales 

+ Son substancias qulmlats de bajo 
peso molecui.r. 

+ se sintetizan en a.s c61ua.s 
tu..-ales o en ~Ido S11no como 
respuesta • la lnvesi6n ele ~ui.s 
ce-. 

+ Pueden medirse en flulclos 
corporeles, muestres de ~ido ,. 

-·- extr.c:tos histlccs. 

Antígeno Prosb\tk:o IESlliecfllal 
ut111c1ac1 a1n1ca. 

+ Denslded del Antígeno Prmdtieo 
Especifico (dAPE). 

+ Veloclded del APE (vAPE). 

+ Rengas de referencle ...,.cíficos 
...... d. 

+ Releclón APE libre/ APE tutel. 

~11!!'1!1:::;r=J..-...-....... 
R..-W­
Cñodnlglm .--..... 

<-Rlllt ..... : ___ _ --· 
<- "°'" .... __,...,a..- (castración). 

LHllH • ........... -

Marcadores Tumoniles 
caracterfstlcas. 

-~-,. .. - praducldo _ 11 ....... ·---lvld-•- ocma ...-a1o -...... 

• - roflojer ol vo1u- do .. --·· + a.be C111'T919do118r con ._ •-RI d• ..... -.. ..... 

TRATAMIENTO 

• Es ....... mente lncllvlduallzaid. 
+ La etapa de la enfel n....,. 
+ Los antecedentes llWdlClOs del 

paciente. 
• La edad. 
+ El estado general de salud • 
+ La esperanza de vicia. 

'°' , .............. ,, ...... : _.... ...... 
Es- lftcldMI 
E..-ud 
Proclelón 

__..GrMlllil.•~.:•......_ ........... 1 ........... , 
cm-....... •:t .. t-. 

6 



.. ~.--~ 

~n·~ .._ 
! . 
1 

i 
-~-·-

' ~ ... 

1~l:i, lüdo~;o-

--:J'-C 

1llié:'.. 
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CONCLUSIONES 1 

a=-...._... .... "". wtiem11 
-'"' _, •dMt - -- .. 

~-- .. -....--.. 
+ EIAPE_, ____ _ Digit.1--...... 1 11 • 

• ,. ......... 50 _ ____ .,._. ...... s _ .. _....., __ .._. 

CONCLUSIONES 11 
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