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r. INTRODUCCIÓN



En los últimos años , a nivel mundial, el número de casos de cáncer de próstata
(CaP) ha aumentado considerablemente, constituyendo la segunda causa de
mortalidad en población masculina mayor de 60 años (después de las neoplasias
pulmonares) 1,28,31. En Estados Unidos de Norteamérica es el tipo de cáncer más
común con una incidenc ia de aprox imadamente un caso por cada 10 hombres".
El cáncer de próstata, en nuestro país, produce el 11 % de las muertes por cáncer
entre los varones derechohabientes del ISSSTE, y es el segundo más frecuente
después del cáncer de tráquea, bronquios y pulmón; esta frecuencia es similar a la
que se encuentra en todo el sector salud yen los Estados Unidos".
Conforme a informes epidemiológicos de los Estados Unidos de Norteamérica la
incidencia de carc inoma de próstata se ha triplicado a partir de 1990, habiéndose
elevado la cifra de menos de 100 ,000 a más de 300 ,000 nuevos casos por
añ053

,54 . Este incremento está indudablemente relacionado al surgimiento de la
detección de PSA ocurrida a finales de los 80. La cuantificación de este antígeno
en sangre es capaz de predecir carcinoma con una anticipación de más de 5
años55,56 .

Durante el período 1990 a 1996, la población derechohabiente ha experimentado
un crecimiento anual de la mortalidad en un 10 %, asociado a este tipo de cáncer
considerando todos los grupos de edad, siendo de 64 % en grupos de 45 a 64
años y de 85 % en el de 65 ó más; por lo que su incidencia aumenta con la edad ,
aunque rara vez se diagnostica en varones menores de 40 a ños".
El cáncer de próstata se diagnostica por síntomas urina rios bajos y por
crecimiento nodular, de cons istencia dura , de la ql ándula". La mayoría de los
pacientes con cáncer de próstata presentan una forma subclínica de la
enfermedad, e incluso los estadíos más avanzados pueden transcurrir
asintomáticos ; en muchas ocasiones el cáncer se descubre de una manera casual
durante una intervención quirúrgica de la próstata o la autopsia", Cuando se
presentan síntomas, suelen ser de tipo obstructivo al flujo de la orina y los casos
no tratados pueden presentar la obstrucción completa como retención aguda de
orina que, según diversos autores, se presenta hasta en un 43 % de los casos
diagnosticados y sólo en el 5 a 10 % de los casos es posible detectar el tumo r".
Los métodos de laboratorio empleados actualmente para la detección precoz del
padecimiento y su control posterior incluyen la determinación de fosfatasa ácida
(FAC) y el antígeno prostático específico (PSA), apoyado con el tacto rectal , la
ecografía prostática, la biopsia , la radiología ósea".
La sobrevida de los pacientes con cáncer de próstata diagnosticado en etapas
tempranas (que generalmente se encuentra localizado al órgano) , según las
alternativas terapéuticas empleadas, puede ser hasta de 93 % a 5 años , 76 % a
10 años y 33 % a 15 años",

En enero de 1992 , la Asociación Americana de Urología (AUA) aprobó el examen
anual a partir de los 50 años o de 40 años en personas que tengan antecedentes
familiares de cáncer de próstata para la detección precoz del mismo con el
examen rectal digital y la determinación del antígeno prostático especifico. " Esto
también fue aceptado por la Sociedad Americana de Cáncer (ACS) en noviembre
de 19928

.
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Este informe de la práctica profesional es el resultado del trabajo realizado como
parte del equipo de personal adscrito al laboratorio de la clínica de apoyo
diagnóstico (CAD.) San Rafael, localizada en la delegación regional zona norte
del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado
(ISSSTE), en donde el objetivo fue realizar la determ inación del antígeno
prostático específico en pacientes derechohabientes en los cuales los diagnósticos
presuntivos fueron hipertrofia prostática benigna o cáncer de próstata.
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2. INFORMACiÓN GENERAL SOBRE
EL TEMA



2.1 ANATOMíA Y FISIOLOGíA DE LA PRÓSTATA

La existencia de la próstata fue ignorada por años, si bien parece que Herophilus
la menciona , hasta el siglo XVI, y Nicoolo Massa la describe con detalle. Riolanus
fue el primero que sugirió la posibilidad de que la próstata crecida fuera la causa
de la obstrucción de la luz uretral a nivel del cuello vesical".

La próstata es una glándula sexual masculina, de tamaño pequeño
(similar al tamaño de una nuez), que tiene por función la producción del líquido
seminal, que forma parte del semen o esperma4

,11,30 . La próstata normal del adulto
es una glándula con un peso de 10 a 20 g Y unas dimensiones de 3.4 cm de
longitud, 4.4 cm de anchura y 2.6 cm de profundidad, es de color gris y tiene
consistencia firme y uniforme9

.
11

,29,30. Se encuentra situada por debajo de la base
de la vejiga, rodeando la porción proximal de la uretra 10,11 ,29,30 (figura 1). Esta
ubicación particular explica los síntomas obstructivos que ocurren cuando su
tamaño aumenta de manera desproporcionada, como sucede en la hipertrofia
benigna o el cáncer . Desde el punto de vista diagnóstico, al considerar la
anatomía del órgano son de singular importancia sus relaciones con la cara
anterior del recto, lo cual permite la detección de cambios en el tamaño o la
contextura de la glándula , mediante palpación durante el tacto rectal. Nótese que
es rudimentaria en el niño, que crece rápidamente en la época de la pubertad y
que se hipertrofia más o menos en el viej0 11,29,30 .

Figura 1 Anatomía del aparato genitourinario.

O ri ficio ureteral U ret ra

Escroto

P róstata
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La próstata está atravesada de arriba abajo por la uretra, por los conductos
eyaculadores y por el utrículo prostático. Está constituída en su periferia por un
sistema conjuntivomuscular que se denomina cápsula prostática, que a su vez
está contenida en una celda cuyas paredes pertenecen a formaciones distintas:

• El fondo está formado por el plano perineal.
• La pared anterior está representada por una delgada lámina

conjuntiva, la lámina preprostática.
• La pared posterior está constituída por la aponeurosis

prostatoperitoneal.
• Las paredes laterales están formadas por tabiques sagitales, las

láminas sacrorrectogenitopubianas.
• Por arriba, la celda prostát ica comunica directamente con la celda

vesica19,11,29,30 .

Se consideran en la próstata cuatro caras (anterior, posterior y laterales) , una base
y un vértice. La cara anterior mira hacia la sínfisis , de la cual está separada por el
plexo venoso de Sartorin i. La cara posterior (un pequeño surco medio)
corresponde al recto, del cual la separa la aponeurosis prostatoperitoneal. Las
caras laterales corresponden al elevador, del cual están separadas, a derecha e
izquierda , por la parte inferior de la aponeurosis de este último músculo
(aponeurosis lateral de la próstata , aponeurosis puborrectal y ligamento
puborrectal).La base de la próstata (que se halla dividida en tres zonas) está en
relación: en su zona anterior, con el cuello de la vejiga; en su zona posterior, con
las vesículas seminales, los conductos deferentes y los conductos eyacu ladores;
su zona media se eleva formando una eminencia media , que es el lóbulo medio. El
vértice de la próstata está situado algo por encima de la aponeurosis perineal
media; de este vértice se desprende la uretra rnernbranosa' v".
La próstata se divide en dos lóbulos laterales y un lóbulo medio , siendo este
último muy variable (unas veces muy poco pronunciado, otras muy voluminoso,
formando en este último caso, en la entrada de la uretra, una eminencia más o
menos marcada , llamada úvula vesical). Histológ icamente, la próstata presenta los
dos elementos siguientes: 1°, una estroma, conjuntiva y muscular a la vez , que
forma una especie de cáscara periférica, un núcleo central y numerosos tabiques
radiales, que van del uno al otro y constituyen de este modo los espacios o
cavidades: 2°, elementos glandulares, que ocupan y llenan estas cavidades,
formando una treintena de glándulas arracimadas, cuyos conductos excretorios
van a abrirse a la uretra prostática":" ,29,30 .

La glándula prostática se mantiene relativamente pequeña durante toda la niñez y
comienza a crecer en la pubertad bajo el estímulo de la testasterana. Esta
glándula alcanza un tamaño casi estacionario a la edad de 20 años, y lo conserva
sin modif icación hasta los 50 años de edad aproximadamente. En este momento
en algunos varones comienza a involucionar, a la vez que disminuye la producción
de testosterona por los testículos. En muchos hombres ancianos es frecuente que
se desarrolle un fibroadenoma prostático benigno que puede causar obstrucción
urinaria. Esta hipertrofia no es causada por la testosterona'".
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Se considera a la próstata como una glándula de secreción externa". Secreta un
líquido poco denso, lechoso'", claro e incoloro", el pH alcalino a neutro , de
contenido con substancias lipoides, cloruro de sodio, fosfatos cálcicos, vitamina e,
sulfato de cal, rica en fructosa, ácido cítrico , zinc y fosfatasa ácida; es pobre en
glucosa 9 . También contiene una enzima de coagulación y profibrinotisina'".
Durante la emisión, la cápsula de la glándula prostática se contrae
simultáneamente con las contracciones del conducto deferente, de forma que el
líquido de la glándula prostática contribuye aún más al volumen del semen. El
carácter ligeramente alcalino del líquido prostático puede ser bastante importante
para el éxito de la fecundación del óvulo, pues el líquido del conducto deferente es
relativamente ácido por la presencia del ácido cítrico y de los productos finales del
metabolismo de los espermatozoides, y en consecuencia ayuda a inhibir la
fertilidad de los espermatozoides. Además las secreciones vaginales de la mujer
son ácidas (pH de 3.5 a 4.0). Los espermatozo ides no alcanzan una motilidad
óptima hasta que el pH del líquido que los baña se eleva de 6.0 a 6.5. En
consecuencia, es probable que el líquido prostático ayude a neutralizar la acidez
de estos otros líquidos tras la eyaculación y facilite la movilidad y fertilidad de los
esperrnatozoides'".

2.2 CRECIMIENTOS PROSTÁTICOS

Independ ientemente del crecimiento de la próstata , sintomático o no, dos son
principalmente las neoplasias que pueden afectarla: benignas (hipertrofia benigna)
y malignas (carcinoma) , las que están muy vinculadas clínicamente, puesto que en
una etapa de su evolución tanto una como otra, sólo se manifestarán por síntomas
obstructivos' r" .
La hipertrof ia prostática benigna y el cáncer de próstata tienen una frecuencia
similar por producirse en los mismos grupos de edad, siendo el carcinoma la
neoplas ia más frecuente en el hombre así como la hipertrof ia es el crecimiento
benigno que más frecuentemente afecta a un órgano uroqenttaf":".
El peligro que entraña una hipertrofia prostát ica benigna no es por la lesión en sí,
sino por los efectos de la obstrucción , hidronefrosis o infección renal. Lo mismo es
cierto, en gran parte, para el cáncer de próstata , aunque las metástasis pueden
contribuir a la tasa de muerte11.

Las mayores dificultades con relación al cáncer de próstata son diferenciarlo de la
hipertrofia prostática benigna y hacer un diagnóstico diferencial o más
precozmente posible para lograr un tratamiento curativo y mejorar el pronóstico del
paciente12,44.
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2.2.1 HIPERTROFIA PROSTÁTICA BENIGNA

La hipertrofia prostática benigna es un trastorno común , y su incidencia se
relaciona con la edad13

,30 . En la mayoría de los hombres comienza a producir
cierto agrandamiento alrededor de los 50 años. La mayoría mostrará a la
palpación, evidencia de hipertrofia alrededor de los 60 años 11,30. Sin embargo, no
todos tendrán síntomas de obstrucción ni la hipertrofia tiene que ser
necesariamente progresiva 11.

La causa de este padecimiento no es del todo clara, aunque su relación con la
actividad hormonal se apoya en muchos datos experimentales y clínicos.
Ciertamente, los andrógenos por sí mismos no pueden ser culpados de esta
hipertrofia, pues el padecimiento ocurre en una edad en que la actividad
androgénica del organismo está decreciendo. Por lo tanto, un desequ ilibrio entre
andrógenos y estrógenos puede ser el factor causal' F". No está aclarado por que
la hipertrofia prostática aparece en algunos hombres y no en otros 11.

Mientras que los cánceres prostáticos se originan en la zona periférica de la
próstata, la hipertrofia prostática benigna se origina en las zonas periuretral y de
transición. La evolución intrínseca es muy variable , y es posible que un número
grande de pacientes afectados no note ni mejoría ni estabilización de sus
síntomas con el transcurso del tiempo13.

No se ha demostrado que la hipertrofia nodular sea una lesión precursora del
carcinoma de la próstata , ni que su presencia esté relacionada con una incidencia
mayor de neoplasias malignas en este órgano ; su frecuente coexistenc ia
simplemente refleja que las dos enfermedades son preva lentes en hombres
mayores de 50 años de edad'",
El agrandamiento benigno de la próstata , rara vez ocasiona síntomas importantes
antes de los 50 años. Las molest ias son referibles a la obstrucción y pueden
acentuarse con la infección. La exploración rectal puede revelar o no un
agrandamiento prostático. Puede existir infección urinaria.

Los síntomas de una hipertrof ia prostática benigna son, en etapas tempranas,
cuando la vejiga se llena demasiado que hay un poco de dificultad para iniciar la
micción y también cierta pérdida en la fuerza y en el calibre de la misma. Más
tarde, los síntomas se hacen más persistentes 11.

Por tanto , las bases para el diagnóstico son
• Disuria (Dificultad para la micción, acompañada de color) ?'.
• Nicturia (Emisión repetida de orina durante la noche)?'.
• Volumen residual de orina alto después de la micción. Azoemia y

retención urinaria ocasionales13.
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Entre los estudios de laboratorio están el nitrógeno ureico y la creatinina del suero
que pueden estar aumentados en personas con volúmenes residuales altos
después de la micción, y con deterioro de la función renal. Deben practicarse
análisis de orina para excluir infección o hematuria asociadas. Frecuentemente se
mide el antígeno prostático específico con el propósito de aumentar la sensibilidad
de la detecc ión del cáncer de próstata 13,

Los síntomas que se relacionan tan comúnmente con la hipertrofia prostática
benigna también se pueden producir por otros trastornos y pueden causar
obstrucción de la vía de salida de la vejiga: estrechez uretral, contractura del
cuello vesical , cálculos vesicales, y cánceres de próstata o de vejiga. Debe
excluirse la infección de vías urinarias que puede conducir a síntomas de micción
irritativa13.

En general el grado de obstrucción está en relación con el volumen del
crecimiento pero tamb ién en función de lo selectivo de este crecimiento; por lo
tanto es necesario una clasificación del volumen del crecimiento en relación con el
cuadro clínico.

• Crecimiento moderado, grado I (50 % mayor que el tamaño normal:
disminución poco notoria del calibre y fuerza del chorro urinario e iniciación
de la polaquiuria nocturna con una micción cuyo deseo despierta al
paciente en la madrugada. Ocasionalmente, coincidiendo con la ingestión
de café , té o alcohol (éste se elimina a 5 % en orina y la malta de la cerveza
ha sido señalada como irritante espec ífico de la mucosa vesicou retral) y
excitaciones sexuales, se presentará polaqu iuria diurna y deseos urgentes
de orinar, pasajeros. Este último cuadro clínico, al que se añade a veces
disuria, en modo de ardor terminal , cuando se presenta en adultos menores
o pacientes jóvenes,suele ser dado por prostatitis?".

• Crecimiento grado 11 (doble del tamaño normal): Disminución evidente del
calibre y fuerza del chorro urinario; polaquiuria nocturna de dos o tres
micciones cuyos deseos despiertan al paciente y le impiden adecuado
reposo; polaquiuria diurna de sei,siete o más micciones y cuadros de
micción imperiosa, generalmente bajo el influjo de irritantes como los ya
se ñalados?".

• Crecimiento grado 11 a 111: Disminución del calibre y fuerza del chorro
urinario muy patente, que puede alternar con micciones sólo a gotas,
particularmente la primera micción del día; retardo para poder iniciar la
micción ; el paciente se ayuda pujando. La polaquiuria diurna y sobre todo la
nocturna se acentúan, añadiéndose conatos de retención vesical y aun las
primeras retenc iones completas de orina, frecuentemente precipitadas por
los irritantes que se han señalado o bien por el uso de tranquilizantes ,
sedantes o antiespasmódicos. El estado general del paciente puede ser
afectado por la falta de adecuado reposo y por los primeros estadios de
insuficiencia renal; ésta se explica por obstrucción uretral o pérdida de la
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capacidad valvu lar de uno de los dos meatos ureterales que permiten el
reflujo vesicoureteral'".

• Crecimiento mayor que los anteriores: La cantidad de orina residual (la
que permanece en vejiga después de cada micc ión) es ya muy abundante y
ocupa una buena parte de la cavidad vesical; aumenta la frecuencia de
cuadros de retención vesical; el paciente es sondeado o se sondea él
mismo y puede sobrevenir incontinencia urinaria que entonces se denomina
"incontinencia paradójica" porque acontece en un paciente que está
sufriendo retención vesical".

El objetivo del tratamiento de la hipertrofia prostática benigna es corregir la
obstrucción y las complicaciones debidas a la misma , la más importante de las
cuales por la severidad de sus síntomas es la retención urinaria aguda. Si existe
infección ésta se tratará preferentemente con ant ibióticos; si el residuo urinario es
importante se colocará sonda vesical a permanencia, lo que favorecerá el aliv io de
la ínfecci ón".
El tratamiento de la hipertrofia es fundamentalmente quirú rgico , por lo que es
indispensable valorar cuidadosamente las condi ciones generales del paciente y
los síntomas urinarios, para indicar la intervención ".
Mientras más oportunamente se corrijan las man ifestaciones de obstrucción,
mejo res serán los resultados postoperatorios y menor el riesgo de
complicaciones''.
Son varias las vías de acceso quirúrgico a la prósta ta as í como los factores que
deberán considerarse en su elección; seguramente hay una gran var iedad de
opiniones entre los urólogos sobre la vía de acceso quirúrgico a la próstata ya que
defenderán la de su pred ilección apoyados en grandes ventajas y pocos
inconvenientes; esta diversidad de opiniones destaca como hecho fundamental la
habilidad "t experiencia del cirujano en cada procedimiento, para elegir el más
adecuado.
Cuatro son las principales vías de acceso quirúrgico a la próstata: perianal,
suprapúbica transvesical , retropúbica extravesical y transuretral".

2.2.2 CÁNCER DE PRÓSTATA

El carcinoma de la próstata (CaP) es raro antes de los 60 años y aumenta en
frecuencia a partir de entonces, afectando probablemente a 25 % de los
hombres en la octava década de la vida 11. La incidencia clínica es
considerablemente distinta (alta en países norteamericanos y europeos,
intermedia en América del Sur, y baja en el Lejano Oriente), lo cual sugiere que
las diferencias ambientales o dietéticas entre las poblaciones pueden ser
importantes para el crecimiento del cáncer prostático13,30 . Existe una incidencia
familiar muy sign ificativa, la cual sug iere un componente genético. Da
metástasis, principalmente a los huesos de la pelv is, y ganglios linfáticos
pélvicos. Puede ocurrir obstrucción uretral con lesión renal secundaria11 .

10



El carcinoma de la próstata es uno de los tumores más frecuentes, pero
conviene distinguir tres tipos distintos de este tumor, que son el clínico, el latente
y el oculto. El carcinoma clínico es el que otorga síntomas locales y generales,
se diagnostica en función de ellos y se trata de acuerdo con su estadía clínico y
su grado histológico; el carcinoma latente es el que se encuentra de manera
accidental, sea en el estudio microscópico de tejidos extirpados por otro
padecimiento (casi siempre hipertrofia nodular) o en autopsias completas
cuidadosamente revisadas; el carcinoma oculto es en realidad una forma del
carcinoma clínico, caracterizada porque se manifiesta primero por su metástasis,
sin que al mismo tiempo la neoplasia primaria se exprese de manera alguna3o.

Las bases para su diagnóstico son:
• Induración prostática en el examen digital rectal o elevación de antígeno

prostático específico.
• Más frecuentemente asintomáticos. Síntomas sistémicos (pérdida de peso,

dolor óseo) en el 20 % de los pacientes11.

Los pacientes con obstrucción urinaria, o aquellos con obstrucción uretral a
causa de un cáncer prostático local o regional avanzado, pueden presentarse
con elevaciones en el nitrógeno ureico o creatinina séricos . Los pacientes con
metástasis óseas pueden presentar incrementos en la fosfatasa alcalina o
hipercalcemia. En los pacientes con cánceres prostáticos avanzados pueden
presentarse evidencia clínica y de laboratorio de coagulación intravascular
diseminada13 .

Aunque no se conocen completamente las causas del cáncer de próstata, las
investigaciones han encontrado muchos factores de riesgo para desarrollar
esta eníerrnedad'.
La génesis del cáncer de próstata , como la de otros tumores, depende de la
interacción entre varios factores , que incluyen: predisposición genética, efectos
hormonales e influencia ambiental (figura 2).
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Figura 2. Factores que influyen en el desarrollo del carcinoma de próstata
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Entre los factores de riesgo están:

Hormonales: Se trata de un tumor que se relaciona claramente con la presencia

de testículos funcionantes, no dándose nunca en eunucos . La presencia de

receptores esteroides en las células tumorales y la respuesta positiva a la

supresión de los andrógenos así como los altos niveles de dihidrotestosterona en

las células cancerosas , apoyan la hipótesis hormonaI62,63,64 ,65 .

Edad: La probabilidad de tener cáncer de próstata aumenta rápidamente después

de los 50 años. Más del 70% de los cánceres de próstata son diagnosticados en

hombres que tienen más de 65 años. Por lo tanto , la enfermedad es rara antes de

los 50 años de edad (menos del 1%). Todavía no está claro por qué ocurre este

aumento del cáncer de próstata con la edad. El riesgo de diagnosticar

clínicamente un cáncer de próstata aumenta con la edad desde 0.02% a los 50

años, hasta un 0.8% a los 80 años, de tal manera que un hombre de 70 años

presenta una probabilidad 12 veces mayor de desarrollar cáncer de próstata que

un hombre 20 años menor. Si se realiza una autopsia a cadáveres de ochenta

años que han muerto por otras causas , cerca del 80% de estas personas tenía
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este tipo de cáncer. El cáncer latente aumenta un 1% cada año a partir de los 50

años; la incidencia es del 10% a los 50 años y del 30% a los 70 años . Si bien la

incidencia de cáncer de próstata aumenta con la edad, es en los pacientes más

jóvenes cuando muestra peor el pronóstico.

Raza: El cáncer de próstata ocurre alrededor del 70% más a menudo en hombres

afroamericanos que en hombres blancos americanos . Comparado con otras razas,

los hombres afroamericanos, parece que se diagnostican en estadios más

avanzados. Los hombres afroamericanos tienen el doble de riesgo de morir por

cáncer de próstata que los hombres blancos. Las razones de esta diferencia racial

son desconocidas. Sin embargo los hombres de ascendencia asiática o los

habitantes de las islas del Pacífico , tienen las tasas más bajas de incidencia y

mortalidad.

Nacionalidad, medio ambiente y estilo de vida: En Suecia se da el riesgo más

elevado de cáncer de próstata (22 muertes por cada 100,000 varones); éste es

intermed io en Norteamérica y Europa (14 muertes por 100,000 varones) y bajo en

Taiwán y Japón (2 muertes por 100,000). Sin embargo los japoneses que emigran

a EE.UU. presentan cáncer de próstata con una frecuencia parecida a la de otros

varones de este país, sugiriendo que los factores ambientales y el estilo de vida

son motivo fundamental de estas diferencias entre la población .

Dieta: La nutrición parece tener un papel importante en el desarrollo del cáncer de

próstata , como lo demuestra la distribución geográfica de la incidencia de este

cáncer , siendo altamente elevada en los países industrializados o "desarrollados".

a) Grasas animales: Más de una docena de estud ios que han incluído

3,000 pacientes con cáncer de próstata y 4,600 individuos controles han

confirmado ya el papel nocivo de una alimentación rica en grasas animales y

carnes rojas. Esta relación es mucho más evidente con el cáncer de colon y de

mama. Probablemente algunas grasas de la alimentación se convierten en

andrógenos, resultando una estimulación androgénica de líneas celulares

tumorales intraprostáticas. El ácido graso más peligroso cuando se consume en

exceso es el alfa linolénico, cuyo consumo triplica el riesgo de padecer cáncer de

próstata.

b) Grasas vegetales y del pescado: Los ácidos grasos omega-3, como el ácido

pantanoico, obtenido a partir de la grasa del pescado, han demostrado su

capacidad potencial de inhibir líneas tumorales prostáticas in vitro. Estudios

13



epidemiológicos han podido demostrar que los varones con una dieta rica en estos

ácidos tienen una tasa inferior de cáncer de próstata. La grasa de la soya tiene

propiedades beneficiosas que podrían prevenir este tipo de cáncer.

c) Frutas, hortalizas, legumbres: Los licopenos disminuyen el riesgo de cáncer

prostát ico en un 30 %. El licopeno se encuentra en el tomate , por lo que el

consumo de los derivados de esta hortaliza protegen del cáncer de próstata. Los

ajos y cebollas contienen micronutrientes que protegen del cáncer al igual que las

hortalizas crucíferas.

d) Selenio: Es un oligoelemento que se encuentra en el pan, los cereales , el

pescado y las carnes. Es un antioxidante, inductor de la apoptosis e

inmunoestimulante que protege del cánce r de próstata.

e) Vitamina E: Contenida en lechuga , berros, es un antioxidante que en estudios

animales ha demostrado que puede alargar la fase de latencia de ciertos tumores,

bloqueando la progresión neoplásica hacia la fase invasiva. En el hombre se ha

demostrado que la acción antioxidante del selenio puede ser potenciada por la

Vitamina E.

f) Vitamina o: Contenida en legumbres y la leche , es factor de inhibición tumoral.

Existe un aumento de la incidencia de cáncer de próstata en regiones nórdicas

comparadas con regiones sureñas que reciben cantidades mayores de rayos

solares y en concreto de rayos ultravioleta, que transforma determ inados

esteroides en vitam ina D en la piel.

g) Vitamina C: El consumo de esta vitamina mejora la posibilidad de que un

individuo pueda evitar la aparición de este tumor.

h) Extractos de soya: Contienen genisteína , una sustancia vegetal que imita los

efectos de los estrógenos en el organismo y podría proteger y controlar el cáncer

de próstata al disminuir los niveles de P8A.

i) Zinc: Los suplementos de zinc podrían aumentar el riesgo de cáncer de próstata

según algunos estudios .Actualmente se están realizando estudios para comprobar

si estas sustanc ias reducen o no el riesgo de cáncer de próstata. Hasta que estos

estudios no se completen, la mejor recomendación para disminuir el riesgo de

cáncer de próstata es comer menos carne, grasas y productos lácteos y comer

más de cinco veces al día frutas y verduras.

Inactividad física y obesidad: El ejercic io físico regular y mantener un peso

saludable puede ayudar a reducir el riesgo de cáncer de próstata. La obesidad se
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asocia con el doble de riesgo de padecer cáncer de próstata que en los hombres

que tienen normopeso y cuando aparece el tumor se diagnostica en estadio más

avanzado y es más agresivo.

Historia familiar: El cáncer de próstata parece que ocurre más frecuentemente en

algunas familias , sugiriendo que existe un factor hereditario. Tener un padre o un

hermano con cáncer de próstata dobla el riesgo de padecer esta enfermedad. El

riesgo es incluso mayor para los hombres que tengan varios familiares afectados,

sobre todo si los familiares eran jóvenes en el momento del diagnóstico. Los

científicos han identificado varios genes que parecen incrementar el riesgo del

cáncer de próstata , como hemos visto antes, pero probablemente sólo en un

pequeño porcentaje de casos y las pruebas genéticas no están disponibles.

Algunos genes incrementan el riesgo de algún tipo de cáncer.

Vasectomía: En todo el mundo, se han pract icado entre 50 y 60 millones de

vasectomías como método anticonceptivo. Hace algunos años la publicación de

algunos estudios relacionaron la práctica de la vasectomía con un riesgo

aumentado de padecer cáncer de próstata. Sin embargo el análisis realizado por

la Asociación Americana de Urologíade todos los artículos publicados sobre el

tema concluyó en que no había pruebas suficientes para relacionar la vasectomía

con un riesgo mayor de presentar cáncer de próstata.

Trabajo: Los trabajadores de las industrias del caucho y del cadmio en soldaduras

y baterías, parecen tener más probab ilidades de desarrollar cáncer de próstata . El

cadmio es un metal pesado que interrumpe el proceso natural de reparación del

ADN celular y puede permitir la multiplicación sin control de las células malignas

de los tumores 47
•
63

.

Agentes infecciosos y actividad sexual: Se ha cons iderado que los agentes

infecciosos transmitidos por vía sexual podrían provocar cáncer prostático , sin

embargo , los estudios epidemiológicos, virológicos e inmunológicos han aportado

resultados contradictorios . Estos estudios han sugerido un aumento en el riesgo

de cáncer prostático asociado con un mayor número de compañeras (o

"compañeros") sexuales, una historia previa de enfermedad de transmisión sexual,

frecuencia del acto sexual , relación con prostitutas, y edad temprana de comienzo

de la actividad sexual. Sin embargo, otros estudios al contrario han sugerido que

existe un mayor riesgo de cáncer prostático asociado con la represión de la
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actividad sexual, como un comienzo en edad más tardía, y un cese prematuro de

la actividad sexual. Por otra parte, algunos trabajos han mostrado un mayor riesgo

entre los pacientes que nunca estuvieron casados y un riesgo aún mayor entre

aquellos que tuvieron hijos, pero otros estudios no han mostrado una correlación

significativa con el estado conyugal o civil o con el número de hijos. De forma

similar , los estudios de potenciales agentes infecciosos no han aportado

resultados concluyentes , como tampoco proporcionan pruebas concretas para una

causa infecciosa de cáncer prostático , como el virus del papiloma humano (VPH) y

otro tipo de uretrit is, prostatitis y enfermedades de transmis ión sexual.

Tabaco: El tabaco según recientes estudiases también un factor de riesgo para el

cáncer de próstata , debido a que fumar cigarr illos aumenta la producción de

hormonas mascul inas que estimulan el crecimiento celula r y por lo tanto el

crecimiento de los tumores prostáticos. Además el cadmio contenido en los

cigarrillos también es otro factor de riesgo.

No se consideran como factores etiológicos la hipertrofia prostát ica benigna ni la
prostat itis",

El cuadro clínico que se presenta en un cáncer de próstata es:
La etapa inicial es silenciosa, asintomática o se manifiesta con un síndrome
obstructivo de vías urinarias bajas con o sin infección agregada; las principales
manifestaciones son dificultad para la micción, acompañada de dolor (disuria) ,
pérdida de fuerza y disminución del calibre del chorro urinario, goteo terminal ,
aumento en la frecuencia de las micciones (poliaquiuria) , retención urinaria , dolor
lumbar y algunas veces podrá haber hematuria (presencia de sangre en la orina) ,
aunque ésta por la localización de la lesión en el grupo glandular externo, puede
ser más tardía que en la hipertrofia prostática beniqna".
La primera manifestación puede corresponder a la diseminación metastásica, que
ocurre en primera instancia hacia el esqueleto axial, atacando en principio los
cuerpos vertebrales . Bajo tales circunstancias, el dolor es una manifestación tardía
que refleja la invasión de los espacios perineurales. Al respecto, vale la pena
destacar que en 90% de los casos, las metástasis son osteoblásticas, es decir ,
promueven la producc ión de hueso.
Las complicaciones de la enfermedad en etapas avanzadas incluyen la
compresión medular, la trombosis venosa profunda, el tromboembolismo pulmonar
y la mieloptisis .1

Debido a la gran variabilidad en el comportamiento clínico del carcinoma de
próstata y al hecho de que un alto porcentaje de los pacientes afectados, incluso
aquellos con estados avanzados de la enfermedad , suelen ser asintomáticos al
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momento del diagnóstico, la clasificación del tumor adquiere una importancia
fundamental para la posterior decisión sobre el tratamiento.
En la actualidad están disponibles dos clasificaciones clínicas para determinar el
estado de un tumor. En primer lugar, el sistema ABCO descrito en 1975 por Jewett
y Whitmore48 y el TNM, basada en el tamaño del tumor (T), presencia o ausencia
de comprom iso nodular (N) y presencia o ausencia de metástasis (M)1.

Es unánime el criterio de marcar los tamaños prostáticos en grado: 1, 11 , 111 Y IV. El
grado 11 representa un aumento de la talla al doble , el 111 al triple y el IV al
cuádruple o m ás".
El sistema ABCO fue propuesto por el Comité Mixto Norteamericano para Estudio
del Cáncer y Comunicación de Resultados ; éste considera cuatro estadías , en el
que el A es el cáncer latente, el B está limitado a la próstata, el C muestra
extensión extracapsular pero sin metástasis, y el O ya presenta disem inación
rnetast ás ica'".

• Etapa I (A): El cáncer de la próstata en esta etapa no se siente y no causa
ningún síntoma. El cáncer se encuentra solamente en la próstata y se
detecta generalmente por accidente cuando se realiza cirugía por otras
razones , como por ejemplo a causa de hiperplasia prostática benigna . Las
células cancerosas se pueden encontrar en una o varias áreas de la
próstata.

• Etapa 11 (B): El tumor puede detectarse por medio de una biops ia prostática
por aguja que se realiza cuando se determina un nivel elevado de PSA
(antígeno prostático específico) en sangre , o a través de un examen rectal ,
aunque las células cancerosas se encuentran en la glándula prostática
únicamente.
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• Etapa 111 (e): Las células cancerosas se han diseminado fuera del
recubrimiento (cápsula) de la próstata a los tejidos que la rodean. Las
glándulas que producen semen (las vesículas seminales) pueden tener
cáncer.

• Etapa IV (D): Las células cancerosas se han diseminado (por metástasis) a
los ganglios linfáticos (cerca o lejos de la próstata) o a los órganos y tejidos
situados lejos de la próstata tales como los huesos, el hígado o los
pulmones.

• Recurrente: La enfermedad recurrente significa que el cáncer ha vuelto a
aparecer después de haber sido tratado. Puede reaparecer en la próstata o
en otra parte del cuerpo'".

En el proyecto de un diagnóstico precoz de cáncer de próstata (CaP) se han
propuesto protocolos de seguimiento de los pacientes de más de cuarenta años
con antecedentes familiares de riesgo con o sin síntomas y con una expectativa de
vida superior a los diez años? (figura 3).
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Figura 3. Protocolo de diagnóstico presuntivo de cáncer de próstata.
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El diagnóstico del cáncer de próstata
tundamentales'":

pasa por las siguientes etapas

El diagnóstico de orientación se basa en el análisis de los factores de riesgo y el
examen físico de la próstata con el tacto rectal 28,33,34.

El principal aporte del examen físico es el tacto rectal. La mayoría de los cáncer de
próstata comienzan en la zona periférica de la glándula. Si el tumor está ubicado
en la cara dorsal o en los bordes de la glándula podrá ser palpado a través del
recto. Pero si se ubica en la región central o anterior es posible que el tumor no
pueda ser palpado (figura 4).
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Figura 4. El tacto rectal

sfinteranal

Encontrar un nódulo palpable en la próstata de un varón de más de 40 años,
obliga a iniciar un plan de estudios para conocer su real naturaleza. La frecuente
localización en la "cápsula" de la próstata, hace posible que el cáncer de próstata,
pueda aparecer también en aquellos que ya han sido operados de la próstata por
un tumor benigno (adenoma de la próstata o HBP) ya que en esa operación no se
extirpa la cápsula de la glándula. El tacto rectal es un examen poco costoso,
relativamente sencillo y si lo ejecuta un médico capaz de reconocer una glándula
irregular y/o aumentada de consistencia, puede ser de valor para un diagnóstico
de "próstata anormal" y en ese caso el profesional pedirá seguramente una
interconsulta con un especialista. El frecuente hallazgo de cáncer de próstata
localmente avanzado en pacientes monitorizados puede ser debido a que el
examen rectal digital no es capaz de detectar tumores pequeños localizados en la
próstata. Debido a que los pacientes que tienen tumores de menor tamaño son los
que tienen un mejor pronóstico, se puede concluir que el examen rectal digital
tiene una sensibilidad limitada para detectar esos tumores con muchas
posibilidades de curación 14.
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El diagnóstico de presunción del cáncer de próstata aporta datos que permiten
sospechar, la existenc ia de un cáncer de la próstata que just ifiquen la biopsia para
certificarlo.
En esta etapa se emplean los marcadores biológicos, que son sustancias que
permiten presumir la existenc ia de un cáncer. Para la próstata son:

a) Fosfatasa ácida prostática (FAP): La fosfatasa ácida fue el primer "marcador
de tumor" que se midió en sangre de pacientes con cáncer prostático;
aproximadamente desde hace 40 años. Esta familia enzimática se ha encontrado
elevada también en otras enfermedades de tipo neoplásico, sin embargo , hasta la
fecha , la cuantificación de la fracción prostática sigue siendo de utilidad en esta
patolog ía, como medio de laboratorio para confirmar el diagnóstico15.

Las fosfatasas ácidas son fosfohidrolasas que se producen principalmente en la
glándula prostática , aunque otros tejidos como hueso, bazo, riñón e hígado tienen
también actividad de esta enzima, pero la próstata llega a tener hasta 100 veces la
actividad que en otros tejldos":". La fosfatasa ácida producida por la glándula
prostática, se elimina con el semen en donde su principal función es descomponer
los fosfoglúcidos del semen y dar energía para la buena motilidad de los
espermatozoides", y en condiciones normales, una pequeña cantidad pasa a la
sangre donde puede ser detectada y medida como fosfatasa ácida prostática.
Muchas enfermedades de la próstata pueden hacer elevar la FAP entre ellas la
hipertrofia prostática benigna , la prostatitis, el infarto prostático y el c áncer". El
hecho importante en el cáncer prostát ico es que la actividad sérica de esta enzima
está aumentada en el 70 a 90 % de los pacientes con metástasis óseas y en 5 a
30 % en los que aún no se detectan ; por esto el aumento de fosfatasa ácida en el
suero , tiene valor como diagnóstico de enfermedad diseminada. El valor de
referencia en el suero es de 0.0 a 10.0 U/L, la elevac ión de esta cifra se cons idera
como dato seguro de cáncer prostát ico diseminado, aun cuando no sea posible
demostrar la metástasis. La fracción prostática de la fosfatasa ácida es igualme nte
valiosa, ya que permite detectar más precozmente la diseminaci ón''.

Por la importancia clínica de niveles elevados de fosfatasa ácida en el suero en el
diagnóstico de cáncer de próstata , es deseable poder distinguir entre un aumento
en la concentración de la enzima prostática específica y un aumento en la
actividad de formas no específicas. La enzima prostática es inhibida fuertemente
por iones de tartrato. El procedimiento más común para distingu ir entre actividad
prostática y actividad no específ ica es efectuar el análisis en presencia y en
ausenc ia de ion tartrato 17.

Sólo la tercera parte de los cáncer de próstata ubicados dentro de los límites de la
próstata (estadía A) pueden dar cifras elevadas de FAP. Pero si el tumor
sobrepasa esos límites , (estadía B) esa elevación se manifiesta en el 79% de los
casos. Si el tumor ya ha dado metástasis en los huesos (estadía O), la FAP se
eleva en el 92 % de los casos. Muchos cáncer de próstata evolucionan por mucho
tiempo con cifras normales de FAP. La espec ificidad y la sensibilidad de la FAP es
baja para la detección del cáncer de próstata y por esa razón este parámetro ha
perdido solvencia 16 .
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La fosfatasa ácida y su fracción prostát ica se ha usado por mucho tiempo como un
indicador de sospecha de la existencia de un cáncer de próstata, aunque
actualmente han dejado lugar al antígeno prostático específico que tiene mayor
sensibilidad yespecificidad16,18,19.

b) Antígeno prostático específico (PSA; por las siglas en inglés Prostatic
Specific Antigen): El antígeno prostático específico, fue identificado y
caracterizado por primera vez por Wang et al en 1979, a partir de
homogeneizados de tejidos prostáticos y vesículas seminales, detectándose, un
año después en el suero de pacientes con cáncer de próstata avanzad02o,28,35. Es
una glicoproteína monomérica, compuesta por 237 amino ácidos'" y cuatro
cadenas hidrocarbonadas (que conforman un 10 % de su peso)69,70, que se unen
al aminoácido 45 (asparagina), 69 (serina), 70 (treonina) y 71 (ser ina); el
aminoácido N-terminal es isoleucina y el aminoácido e-terminal es prolina. El gen
que codifica al antígeno prostático específico ha sido localizado en el brazo largo
del cromosoma 19 (19q 13.2 a 19q 13.4)68. El antígeno prostát ico específ ico tiene
un punto isoeléctrico de 6.8-7.2 (P.1. 6.9)69,70 Y un peso molecular de 34.000
daltons. Sintetizada en forma casi exclusiva por las células de la pr óstata' v" ,
aunque con métodos muy sensibles se ha encontrado antígeno prostático
específi co en un 30-40 % de tumores de mama y en bajo porcentaje de otros
tumores , incluyendo pulmón , colon , ovario, hígado , riñón, adrenal y parat iroides ,
tumores de piel, glándulas salivales y endometrio norrnaf ". Las cantidades son tan
pequeñas que no le restan especificidad al antígeno en relación con la pr óstata'".
También es un factor de crecimiento y/o factor regulador , podr ía tener un rol en el
desarroll o tetar". Posee actividad proteolítica semejante a la tripsina y
quimiotripsina y su sustrato fisiológico es una proteína del coagulo seminal,
antígeno específ ico de la vesícula seminal , que produce la licuefacción del
semen20,28.36, cuya acción la ejerce a través del aminoácido serina de la posición
186. Esta glicoproteína es la que se asocia con el cáncer de la próstata. No es que
se encuentre aumentada en su formación con el cáncer ya que las células
epiteliales de los tejidos normales de la próstata y los tejidos hipertróficos
producen más PSA que los tejidos prostáticos tumorales. En el cáncer de próstata
esta proteína aumenta su salida hacia el torrente sanguíneo a través de los vasos
y tejidos linfáticos que pasan por la próstata".
Starney" determinó que la vida media del antígeno prostát ico específico es de 2.2
+/- 0.8 días; Oesterlinq' " calculó que la vida media era un poco mayor 3.2 +/- 0.1
día. Debido a esto se requiere un mínimo de 2 a 3 semanas para que la
concentración de antígeno prostático específico llegue a su nadir después de una
prostatectomía radical. Por otro lado, Stamey calculó la cantidad de antígeno
prostático específico producido por cada gramo de tejido prostát ico hiperplásico, la
cual fue 0.31 +/- 0.25 ng/mL por gramo de tejido por el método policlonal (método
Pros- y de 0.5 E 0.4 ng/mL por el método monoclonal (Hybritech ; Tandem-R71. Los
mismos resultados han sido obten idos por L10yd utilizando el método Tandem-H' f
y por Marks utilizando el método Tandem -R e IMx74.

La disponibil idad de un método no invasivo, como la determinación de antígeno
prostático específico para la detección temprana de los tumores prostáticos, ha
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estimulado el desarrollo de programas orientados a realizar un tamizaje en la
población general buscando la enfermedad de manera temprana .

La investigación ha mostrado la existencia de varias formas moleculares del PSA y
esto ha servido para encontrar formas más sensibles y específicas para el cáncer
de próstata que la forma global de PSA considerada hasta ahora18. 19,22 . Con objeto
de mejorar la aplicación clínica del antígeno prostático específico especialmente
en su vertiente de los falsos positivos y de la detección precoz de los tumores
prostáticos, han surgido en los últimos años nuevos parámetros que profundizan
en la biología del antígeno o lo correlacionan con otras exploraciones, destacando,
entre ellos, el índice PSA libre/PSA total' ". El antígeno prostático específico se
localiza en el suero en tres formas: libre o formando complejos con la alfa-2­
macroglobulina y la alfa-1-antiquimiotripsina . Estos últimos son muy estables ,
tienen un peso molecular de 90,000 Da y constituyen la forma predominante en el
suero; asimismo , su concentración es mayor en los pacientes con carcinoma de
próstata que en los que tienen hipertrofias. Los complejos antígeno prostático
específico-alfa-2-macroglobulina son irreversibles y no pueden detectarse con los
métodos analíticos de rutina, mientras que el antígeno prostático libre, con un
peso molecular de 30,000 Da, constituye el 5 - 30 % de todo el antígeno
prost ático' ".

Se considera que el PSA y sus diferentes formas molecu lares, superan sin
reemplazar los datos obtenidos con el tacto rectal o la ecografia transrectal , ya que
estos parámetros están mejor destinados para evaluar otras características del
tumor , como la progresión y la extensión del mismo. El antígeno prostático
específico en su forma libre (PSAL) se excreta en mayor proporción en los
procesos no cancerosos que en los cancerosos y no está relacionado con el
volumen prostático como lo está la concentración del antígeno prostático total
(PSAT). El PSAT aumenta cuando la próstata se inflama o crece por un tumor
tanto benigno como maligno. Los valores bajos de PSAL advierten la posibil idad
de un cáncer de próstata (tabla 1).

Tabla 1. Valores de PSA total y % de PSA libre y su relación con un probable
CaP20

.

PSA TOTAL Probabilidad de % de PSA LIBRE Probabilidad de
nq/mL CaP CaP
Oa2 1% Oa 10 % 56%
2a4 15 % 10a15% 28%

4 a 10 25% 15 a 20 % 20%
> de 10 >50 % 20 a 25 % 16%

> al25 % 8%
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Si el índice PSA libre/PSA total tiene cifras inferiores al 15 %20 es indicador de
malignidad y si es mayor a 25 % lo más probable es que sea una enfermedad
benigna de la próstata 12.

El índice del antígeno prostático libre se calcula con la fórmula:

(antígeno prostát ico libre/antígeno prostát ico total) X 100

El PSA puede ser detectado en sangre mediante inmunoensayos que pueden
emplear marcadores a) isotópicos o b) no isotópicos.

a) Con marcas de radioisótopos

Han aparecido muchos métodos basados en las diversas modificaciones de este
esquema inicial de análisis, dividido arbitrariamente de acuerdo a sus métodos de
marcación".

Radioinmunoanálisis (RIA) Para llevar a acabo un RIA es necesario contar con
un Ac altamente específ ico contra la sustancia que se desea medir (Ag no
marcado) y un derivado marcado isotópicamente de dicha sustancia con alta
pureza (Ag* marcado) . El principio básico de este procedimiento es la
competencia entre el Ag* marcado y en Ag no marcado por un número fijo y
limitado de sitios de unión con el Ac. Como resultado de esta competencia, a
medida que aumenta la cantidad de Ag no marcado, disminuye la cantidad de Ag*
unido al Ac. Posteriormente se determina el porcentaje de radiact ividad total que
se encuentra unido al Ac o el que se encuentra libre, una vez que las dos
fracciones han sido separadas. Finalmente para obtener la concentración de las
muestras se compara la distribución de radiactividad obtenida en estas , con la
observada en los estándares , previa linearización de la curva de calibraci ón " :". El
RIA tiene la ventaja de ser un método altam ente sensible y específico, sin
embargo su empleo está sujeto a reglamentación para el manejo y eliminación de
desec hos radioactivos.

Análisis inmunorradiométrico (IRMA, del inglés immunoradiometric asssay):
En este método, el fijador (por lo general, un anticuerpo) está marcado en vez del
ligando 25

. Esta determinación, consiste en una fase sólida, con dos sitios de
valoración inmunoenzimétrica. Las muest ras que contienen el antígeno prostát ico
específico, reacciona con una cubierta plástica, (fase sólida) cubierta con un
anticuerpo monoclonal, dirigido hacia un sitio único en la molécula de antígeno
prostát ico específico, y con un anticuerpo monoclonal , dirigido y marcado
enzimáticamente en contra de dos sitios antigénicos diferentes en la misma
molécula de antígeno prostático específico. Después de la formación del
"sandwich" ; fase sólida-PSA-anticuerpo cargado, el compuesto se lava para
eliminar la parte del anticuerpo marcado no fijado e incubándose con un sustrato
de enzima . La cantidad de sustrato intercambiado es determinada
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color imétricamente , mediante su absorc ión a 405 y 450 nanómetros en el
analizador. La absorción es proporcional, a la concentración de antígeno
prostático específico en la muestra, siendo los valores de Oa 100 ng/mL25,28,37,45.

b) Con marcas enzimáticas (no isotópicos)

Se han desarrollado muchas alternativas para reemplazar los marcadores
radiactivos que se emplean en el RIA o en el IRMA y, con esto, eliminar las
desventajas relacionadas con la vida media corta de los radioisótopos y la licencia
para manejar estos, aunque en muchos casos el costo es una reducción en la
sensibilidad. La mayoría de estos proced imientos emplean, en lugar de isótopos
radiactivos como marca, enzimas unidas al antígeno o al anticuer po. A este tipo de
ensayos se les conoce como inrnunoenzirn áticos ' ". Las enzimas más comunes
empleadas como marca en los inmunoensayos son la fosfatasa alcalina de
intestino de ternera y la peroxidasa de rábano picante .A los inmunoensayos
enzimáticos los podemos dividir en homogéneos y heterogéneos.
Homogéneos : este tipo de ensayos no requieren separación física del complejo
unido (Ag-Ac) de la fase libre, debido a que la enzima o el substrato forman parte
de la reacción. Generalmente la actividad enzimática se bloquea cuando el
antígeno se une al anticuerpo.

Heterogéneos: la enzima siempre permanece activa por lo que es indispensable la
separación física del complejo Ag-Ac de la fase libre antes de la cuantificación
enzimática.

Inmunoanál isis de micropartículas con enzima (MElA, del inglés
microparticle enzyme immunoassay): La tecnología MElA es una variante del
método de ELlSA , que emplea como fase sólida partículas submicrón icas
recubiertas de anticuerpos específ icos para la sustancia a analizar.

La reacción MElA se lleva a cabo de la siguiente manera: el antígeno sérico se
une al anticuerpo de las micropartículas y forma un complejo inmune. Este
complejo es retenido en la matriz de fibra de vidrio de las celdas de reacción
empleadas en esta técnica y posteriormente se procede a eliminar todos los
componentes no unidos mediante un paso de lavado . Ensegu ida se adiciona un
segundo anticuerpo marcado con enzima (fosfatasa alca lina) el cual se une al
complejo inmune para formar un "sándwich", en donde el antígen o sérico queda
atrapado entre dos anticuerpos. Después de otro paso de lavado, se dispensa el
substrato fluorescente de la enzima: el fosfato de 4-met ilumbeli fer il (MUP). La
enzima cataliza la hidrólisis del fosfato del 4-metilumbeliferil para formar 4­
metilumbeliferona (MU). Finalmente el sistema óptico del equipo mide la tasa de
generación del producto fluorescente25

,28,37,45 , el cual es directamente proporcional
a la concentración de la sustancia a analizar de la muestra .
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Debido al empleo de micropartículas como fase sólida (las cuales ofrecen mayor
superficie de contacto y menor difusión entre el antígeno y el anticuerpo) , esta
técnica aumenta la cinética de los ensayos y éstos final izan más rápido que los
otros tipos de inmunoensayos enzimáticos .

Inmunoensayos fluorescentes: Otro tipo de inmunoensayos que no emplea
marcadores radiactivos son los fluorescentes, los cuales se caracterizan por la
presencia de una molécula fluorescente empleada para marcar un antígeno. Los
fluoróforos comúnmente empleados son la fluoresceína, la rhodamina y la
umbeliferona. Un ejemplo de esta técnica es el inmunoensayo de polarización
fluorescente o FPIA (del inglés fluorescente polarization immunoassay) que
combina el enlace competitivo y la pola rización fluorescente.
El proceso de la reacción es el siguiente : la sustancia analizar (Ag) y el Ag
marcado con fluoresceína compiten por ocupar los sitios de unión del anticuerpo.
Si la muestra contiene una alta concentración de la sustancia a analizar, muchas
moléculas de Ag marcado quedan libres para rotar. Al ser excitadas por la luz
polarizada vertical, las pequeñas moléculas fluorescent es rotan rápidamente
emitiendo la luz en muchos planos , lo que resulta en una disminución en la
intensidad de la luz polar izada vertical. Por otro lado, si la muestra contiene muy
baja concentración (o ninguna) de la sustanc ia a analizar, el antígeno marcado se
une a los anticuerpos. Estas moléculas grandes rotan más despacio y emiten luz
polarizada en el mismo plano vert ical, lo que es detectado por el dispositivo óptico
como un aumento de esta luz. El cambio en la intensidad de la luz polarizada es
inversamente proporcional a la concentración de la sustancia a analizar de la
muestra.

Quimioluminiscencia (directa): Weeks y colabo radores en 1984 desarrollaron
una nueva técnica basada en la quimioluminiscencia, la cual emplea como fase
sólida micropartículas paramagnéticas recubiertas de anticuerpos específicos
contra la sustancia a analizar y como marca el éster de acridina. Este ensayo es
de tipo heterogéneo y, se caracteriza por la emis ión de luz visible debido a una
reacción química producida por la oxidación del éster de acridina empleado como
marca. Se realizan ensayos tanto por competencia como por "sandwich".
Las partículas paramagnéticas empleadas en estos ensayos ofrecen una máx ima
superficie de contacto (100 veces más que los métodos convencionales) y una
rápida separación magnética, con una mínima unión inespecífica.

Ventajas

• Alta sensibilidad (femtogramos 10- 15 g ).
• No emplea radiactividad.
• Los resultados son rápidos (generalmente a los 15 min).
• Equipos automatizados de fácil manejo.
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Quimioluminiscencia amplificada (ind irecta): Existe otro método
quimioluminiscente, el cual emplea como marca una enzima, la fosfatasa alca lina
que cataliza la hidrólis is del éster de fosfato del substrato adamantil diaxetano (el
cual es un compuesto estable) para formar constantemente un anión inestab le el
cual produce una fuerte emisión de luz. Esta seña l luminosa prolongada en lugar
del relámpago de luz de los otros métodos quimioluminiscentes permite hacer
numerosas lecturas con el consiguiente aumento en la precisión del ensayo.
La quimioluminiscencia (tanto directa como indirecta) representa una alternativa
automatizada del RIA que no sacr ifica la eficienc ia del ensayo, por lo que es uno
de los métodos de inmunoanálisis con mejor futuro inmediato en la práctica clínica
habitual.

Electroquimioluminiscencia: Está basada en la utilización de Rutenio marcado y
Tripolylam ina (TPA). Esta técnica emplea part ículas paramag néticas recubiertas
con estreptavidina, a las cuales se une el primer anticuerpo marcado con biotina,
el antígeno de la muestra se une a este anticuerpo y posteriormente un segundo
anticuerpo marcado con rutenio se dirige a otro sitio sobre la molécula de antígeno
(reacción tipo "sandwich"). Por último, las partículas magnéti cas con el marcador
unido fluyen a través de la celda de lectura donde son retenidas en el área de
activación por un imán con el fin de registrar la emis ión de luz generada. La
emisión de luz del Rutenio es consecuencia de la aplicación de un vo ltaje a la
solución de muestra , de tal modo que el rutenio tr ivalente es reducido a Rutenio
divalente con la ayuda de un agente oxidante (TPA).

Ventajas

• Excelente estabil idad del marcaje con rutenio.
• Unión mediante estreptavidina-biotina a la fase sólida (la unión es tan fuert e

como el enlace covalente) .
• Generación de la señal controlada eléctricamente.
• Generación de múltiples fotones por molécula marcadora.

Los anticuerpos empleados en los métodos reaccionan con diferentes epitopes del
PSA, así que las determinaciones de PSA se clasifican en:
Equimolares, los anticuerpos empleados se unen igualmente al PSA libre y al PSA
conjugado y no equimolares, si se unen al libre o al conjugado en forma
diferente'",
Se han desarrollado dos sistemas para medir PSA libre y total por un análisis
equimolar mediante anticuerpos específicos que reconocen respectivamente los
epitopes determinantes de la unión a la alfa 1-anti-quimiotripsina y algunos de los
determ inantes expuestos de la molécula intacta . Mediante un anticuerpo de
captura que reconoce estos últimos (M66) se desarrolló una fase sólida que puede
ser empleada para valorar tanto el PSA total , equimolar, así como el libre dejando
intacto el sitio de unión del complejo con a-ACT o Un anticuerpo monoclonal que
reconoce la región que contiene el aminoácido serina en la posición 183 (M30) y
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otro que da una respuesta equimolar (MIO) marcados con 125 1 se emplean para
obtener la respuesta directa en un sistema en el que se adicionó PSA en
concentraciones crecientes ."

Cualquiera que sea el método de determinación del PSA, el límite superior de
referencia es de 4.0 ng/mL (Lange 1986)49, de tal manera que cualquier valor por
encima de dicha cifra merece un análisis cuidados016,18,1 9,22. En el cáncer de
próstata el antígeno prostático específico se eleva y ese dato permite presumir la
existencia de un cáncer de próstata aunque no lo certifica en absoluto 16,18,1 9,22.
Desafortunadamente, tiene una especificidad baja, pues la hipertrofia benigna de
la glándula y la prostat itis, también producen aumentos significativos en la
concentración sérica del marcador. Por ejemplo, sólo 20 a 25 % de los hombres
con valores intermedios, (entre 4.0 y 10 ng/mL, que son valores de
sospecha 16,1 8,1 9,22), tienen la enfermedad. Esto ha generado una gran controversia
en torno a su verdadera utilidad, ya que algunos expertos han cuestionado su
importancia como prueba de tamizaje. En este contexto, sólo se puede asegurar
que valores por encima de 10 ng/mL (Siddal)49,5o,51 son los únicos realmente
indicativos de cáncer28,38, pues dos terceras partes de las personas con niveles de
PSA en ese rango están en realidad afectadas. Es del todo conocido, que la HPB ,
puede causar elevación en el PSA, a niveles superiores a los 10 ng/mL 52. A
medida que el varón envejece , el antígeno prostático específico aumenta, pero
ese incremento no debe hacerlo más que en 0.75 ng/mL por año (Tabla 2). Por lo
que han sido considerados valores de sospecha que inducen a realizar una
biopsia de próstata16,18,19,22,28,38,66.
Se considera como un marcador tumoral , de gran utilidad complementado con el
tacto rectal , sin que sus cifras normales o altas sean patognomónicas, pero sí de
gran ayuda al ur óloqo' ".
Por diversas razones , el 83 % de los médicos generales, no hacen un tacto rectal ,
limitando su examen a una palpación del abdomen y a solicitar análisis
convencionales en el que fortuitamente incluyen una determinación del PSA. En
este examen sólo tienen en cuenta el valor de referenc ia de 4 ng/mL y cuando la
cifra es menor , descartan con ligereza y erróneamente la existencia de un cáncer
de próstata . Este concepto ha variado, ya que se ha comprobado que valores
entre 2.0 y 4.0 ng/mL tienen cerca del 15 % de posibilidades de acompañarse de
un cáncer de próstata aún con un tacto rectal no sospechoso16,1 8,1 9,22.
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Tabla 2. Valores de referencia de PSA78
.

PSA (ng/mL) PSA (ng/mL)
EDAD LIMITE BAJO LIMITE ALTO

(AÑOS)

<40 0.21 1.72

40-49 0.27 2.19

50-59 0.27 3.42

60-69 0.22 6.16

> 69 0.21 6.77
;

Los pacientes con hipertrofia prostática benigna suelen tener cifras entre 4.0 y 8.0
ng/mL. Estas cifras pueden traducir hipertrofia prostática benigna o posible cáncer
de próstata. Los resultados mayores de 8.0 ng/mL son altamente sugestivos de
este tipo de cáncer. Cuando un tumor de próstata se extirpa con éxito, no se
detectará antígeno 14.

Existe un área gris en sus valores, la comprendida entre los 8 y 10 ng/mL por lo
que se han investigado alternativas de apoyo diagnóstico, tales como :

Densidad de antígeno prostático específico. En los casos donde no se
encuentra un criterio catePcórico, es de utilidad determinar la densidad del antígeno
prostático específic0 28

,39, "La densidad de antígeno prostático específico es el
resultado de dividir el antígeno prostático específico sérico por el peso de la
próstata en gramos, medido por ecografía transrectaf''v" . Normalmente se obtiene
una cifra menor a 0.05, valores entre 0.05 a 0.10 se consideran intermedias y
superiores a 0.10 son totalmente anorrnales'".

En la práctica Benson y col." han descrito un gran número de casos y consideran
que cuando la cifra es menor a 0.05, los pacientes tienen hipertrofia prostática
benigna y cuando la cifra es superior a 0.05, generalmente corresponden a
carc ínorna'". Es pues, un factor pronóstico, principalmente cuando el antígeno
prostático específico total está comprendido entre 4 .0 y 10.0 ng/mL, es decir,
ligeramente elevado/" .

Velocidad de antígeno prostático específico. La velocidad de antígeno
prostático específico se introdujo para mejorar la eficacia del antígeno prostático
específico y refleja el incremento del antígeno en relación con el tiempo,
comprobándose que una elevación anual de 0.75 ng/mL o superior es indicadora
de carcinoma. A la misma conclusión se llegó considerando un incremento del 20
% en igual período de tiempo. En ocasiones, conviene realizar tres
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determinaciones consecutivas en doce meses para obviar falsas elevaciones por
problemas clínicos-fisiológicos asociados y mejorar la eficacia diagnóstica en
pacientes con un antígeno prostático ligeramente elevadozü. La velocidad del
antígeno prostático específico no es una prueba distinta que deba realizarse, es el
cambio de valor del antígeno prostático específico conforme avanza el tiernpo'".

Además del PSA, se emplean otras pruebas para establecer el diagnóstico de
CaP, como son:

Ultrasonido. El ultrasonido transrectal de la próstata, es un procedimiento dos
veces más sensible que el tacto rectal" y permite detectar los carcinomas de
próstata pequeños de sólo 1.5 cm. Sin embargo no debe usarse como instrumento
de detección de primera línea debido a su costo superior a la determinación del
antígeno prostático específico, su baja especificidad (y por tanto alto índice de
biopsia) y el hecho de que aumenta el índice de detección muy poco cuando se
compara con el uso combinado del examen digital rectal y la prueba con antígeno
prostático específico 13. Es de gran utilidad para dirigir la biopsia'" y determinar el
volumen de la glándula.

Biopsia. Si el médico detecta alguna anormalidad, qurzas tenga que extraer
células de la próstata para examinarlas bajo el microscopio, lo cual consegu irá
insertando una aguja en la próstata . Para llegar a la próstata el médico puede
colocar la aguja a través del recto o a través del espacio entre el escroto y el ano.
Este procedimiento se llama aspiración de aguja fina o biopsia por aguja, la cual
se puede hacer guiada por ecografía, para obtener una mayor precisión en la
parte de la próstata de la cual se desea tomar la muestra" .
Esta práctica debe considerarse en los pacientes con aumentos significativos de
antígeno prostático específico pero un examen digital rectal normal".

Radiología. La centellografía de huesos con radionúclidos es superior a las
radiografías esqueléticas simples convencionales para detectar metástasis óseas.
La mayor parte de los cánceres prostáticos son múltiples, y se localizan más
comúnmente en el esqueleto axial. La imagen debe ajustarse a la probabilidad de
que haya una enfermedad avanzada en los pacientes de diagnóstico reciente. Las
personas asintomáticas, con cánceres bien diferenciados que se consideran
localizados a la próstata en el examen digital rectal y el ultrasonido transuretral, y
se asocian con elevaciones normales o sólo modestas de antígeno prostático
específico (o sea, < 10 ng/mL) no requieren valoración ulterior. Aquellos con
lesiones locales más avanzadas , síntomas de metástasis (o sea, dolor óseo)" y
elevaciones de antígeno prostático específico superiores a 10 ng/mL, deben
sujetarse a centellografía con radionúclidos de los huesos 13.
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El tratamiento del cáncer de próstata es sumamente individualizado, y deben
considerarse muchos factores, sobre todo:

• La etapa de la enfermedad.
• Los antecedentes médicos generales del paciente.
• La edad.
• El estado general de salud.
• La esperanza de vida",

Comúnmente se emplean cinco tipos de tratamientos :

1.-Cirugia: Es uno de los tratamientos comunes para el cáncer de próstata. La
cirugía está reservada para aquellos pacientes en buen estado de salud, con
menos de 70 años y que escogen la cirugía como su mejor opc i órr ".
La cirugía prostática (o de próstata) varía según el desarrollo del cáncer, desde
extirpar sólo el crecimiento canceroso, a la extirpación de toda la próstata y de los
ganglios linfáticos circundantes".
La prostatectomía radical consiste en la extracción de la próstata y parte del tejido
que la rodea. El médico puede realizar la cirugía mediante una incisión en el
espacio situado entre el escroto y el ano (el perineo) usando una ope ración
conocida como prostatectomía perineal o mediante una incisión en la parte infe rior
del abdomen usando una operac ión conocida como prostatectomía retropúbica. La
prostatectomía radical se lleva a cabo únicamente si el cáncer no se ha
diseminado fuera de la pr óstata", Por lo general, antes de llevar a cabo la
prostatectomía, el méd ico realizará una cirug ía para extraer gangl ios linfát icos de
la pelvis con el fin de determinar la presencia de cáncer. Este proced imiento se
llama disección de ganglios linfáticos pélvicos. Si los ganglios linfáticos revelan la
presencia de células cancerosas, el médico por lo general no efectuará la
prostatectomía y tal vez recomiende otro tipo de terapia'".
Los efectos colaterales principales de la extirpación de próstata son la impotencia
(incapacidad para tener o mantener una erección) y la incontinencia urinaria
(incapacidad para controlar la función urinaria), ~ue generalmente son temporales,
pero en algunos casos pueden ser permanentes.
La resecc ión transuretral consiste en la extracción del cáncer de la próstata
empleando un instrumento con un pequeño aro de alambre en el extremo, el cual
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
se aplica a los hombres que no pueden soportar una prostatectomía radical debido
a la edad o a otra enfermedad".
La criocirugía representa poco riesgo. El instrumento se pasa por la uretra con la
unidad de congelación colocada en la uretra prostática. El nitrógeno líquido se
hace circular a través de la sonda hasta que la temperatura en la cápsula
prostática alcanza de O- 10°C. Esto conduce a la muerte y esfacelación del tejido
obstructivo. La pérd ida sanguínea es habitualmente mínima. El resultado en
posiblemente 10 % de los pacientes es menor que el óptimo.
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Mohring, Pfitzmaier y Panis-Hoffman (1975) hallaron que la prostatectomía
transuretral proporciona resultados superiores. La crioc irugía debe reservarse para
el paciente con mal pronóstico11.

2.- Radioterapia: Consiste en el uso de rayos X de alta energía para destruir
células cancerosas y reducir tumores. La radiación puede provenir de una
maquinaria situada fuera del cuerpo (radioterapia externa) o de materiales que
producen radiación (radioisótopos) a través de tubos plásticos delgados aplicados
al área donde se encuentran las células cancerosas (radioterapia interna). Los
hombres que han sido tratados con radioterapia pueden sufrir impotencia".

3.- Terapia hormonal: Consiste en el uso de hormonas para detener el
crecimiento de las células cancerosas. La terap ia hormonal para el cáncer de la
próstata puede tomar varias formas . Las hormonas mascul inas (especialmente la
testosterona) puede contribuir al crecimiento del cáncer de la próstata. Para
detener el crec imiento del cáncer, se pueden administrar hormonas femeninas o
medicamentos agonistas, como la hormona liberadora de hormona lutein izante
(LHRH) , que reducen la cantidad de hormonas masculinas. En algunas ocasiones
se lleva a cabo una operación para extirpar los testículos (orqu iectomía) con el fin
de impedir que éstos produzcan testosterona. Este tratamiento se usa
generalmente en hombres con cáncer de próstata avanzado", Un efecto
secundario común de la terapia con hormonas femeninas (estrógenos) es el
crecimiento de tejido del seno. Entre estos efectos secundarios que pueden ocurrir
después de real izadas una orquiectomía y otras terapias hormonales están los
calores fogosos, el deterioro de la función y la pérdida del deseo sexual.

4.- Quimioterapia: Consiste en el uso de medicamentos para elim inar las células
cancerosas. La quim ioterap ia se puede tomar en forma oral , o puede introducirse
en el cuerpo a través de una aguja que se inserta en una vena o músculo. La
quimioterapia es un tratamiento sistémico porque el medicamento se introduce al
torrente sanguíneo, viaja a través del cuerpo y puede destruir las células
cancerosas fuera de la próstata",

5.- Terapia biológica: Su propósito es el de tratar que el mismo organismo
combata el cáncer. La terapia biológica también se conoce como terapia
modificadora de la respuesta biológica o inrnunoterapia'".

Para el control de la evolución, tras prostactectomía radical, la concentración de
antígeno prostático específico debe ser indetectable. La radioterapia produce una
disminución del marcador lográndose la máxima a los 6 meses de finalizado el
tratamiento. El tratamiento hormonal produce una drástica caída del marcador,
superior al 97 %. Es muy importante, no sólo la caída, sino también la
normalización. Cuando no bajan las concentraciones de 10 ng/mL, puede
pensarse en una recaída brusca al añ020

.

La determinación del antígeno prostático específico es un excelente estudio para
el diagnóstico precoz de cáncer de próstata. Tiene un valo r pronóstico importante
y su finalidad es prevenir y, en su caso detectar tempranamente esta patología

32



cuando todavía puede tener tratamiento curativo . Otra importancia de éste , es su
determinación como método de control después de que se ha confirmado un
diagnóstico, para así verificar la eficacia del tratamiento aplicado a los pacientes o
la determinación de cambiar el mismo . El tratamiento dependerá de varios
factores, incluyendo el tratamiento recibido anteriormente.
Si el paciente se sometió a cirugía para extirpar la próstata (prostatectomía) y el
cáncer recurre en tan sólo un área pequeña, podría recibir radioterapia. Si la
enfermedad se ha diseminado a otras partes del cuerpo, probablemente recibirá
terapia hormonal. Se podría administrara radioterapia o quimioterapia para aliviar
síntomas, como el dolor en los huesos.

2.3 SíNDROMES PARANEOPLÁSICOS y ALGUNAS SECRECIONES
ENDOCRINAS ASOCIADAS CON EL CÁNCER

En los últimos tiempos se ha vuelto aparente el hecho de que las enfermedades
neoplásicas dan origen a una variedad de síndromes obviamente ligados a la
neoplasia pero constituídos por síntomas y signos que no guardan relación directa
con ella. Reciben por ello el nombre de síndromes paraneoplásicos y suelen
presentarse en el curso de la evolución natural de la neoplas ia pero también
pueden preceder hasta por varios años su aparición clínica . Los síndromes
paraneoplásicos pueden dividirse en dos grupos : el endocrino, habitualmente
determinado por producción ectópica de hormonas y el no endocrin044

,46.

Las manifestaciones clínicas del cáncer son habitualmente debidas a los efectos
de la presión del crecimiento tumoral local, o a la infiltración o depósito
metastásico de células tumorales en diversos órganos del cuerpo, o a ciertos
síntomas qenerales '".
En la actualidad, los mecanismos posibles para tales efectos se pueden agrupar
en tres clases: (1) efectos iniciados por un producto del tumor, (2) efectos de la
destrucción de los tejidos normales por el tumor y (3) efectos causados por
mecanismos desconocidos'".
Los síndromes paraneoplásicos en el cáncer de próstata (tabla 3) tienen una
considerable importanc ia clínica por las siguientes razones:

• Algunas veces, éstos acompañan a un crecimiento tumoral
limitado , pudiendo dar al médico un indicio temprano de la
presencia de ciertos tipos de cáncer. En algunos casos, el
diagnóstico precoz puede afectar favorablemente el pronóstico.

• Los efectos patológicos (metabólicos o tóxicos) del síndrome,
pueden constituir un peligro mucho más urgente para la vida del
paciente que la enfermedad maligna subyacente (por ejemplo ,
la hipercalcemia), y pueden responder favorablemente al
tratamiento, aún cuando la enfermedad maligna no lo haga.
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• El tratamiento efectivo del tumor debe acompañarse de la
resolución del síndrome paraneoplásico, y, de la misma
manera, la recurrencia del cáncer se puede anunciar por la
recidiva de los síntomas generales.

Tabla 3. Síndromes paraneoplásicos y algunas secreciones endocrinas
relacionadas con el cáncer de próstata 13 .

Exceso hormonal o síndrome Carcinoma prostático
Hipercalcemia ++

Síndrome de Cushing +
Neuromiopatía +
Coagulopatía +++
Tromboflebitis +
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3. ACTIVIDADES DESARROLLADAS



La determinación del antígeno prostático específico se realizó como parte el
programa institucional de detección oportuna de hipertrofia prostática benigna y
cáncer de próstata dentro del Distrito Federal , en una Clínica de Apoyo y
Diagnóstico (CAD.) localizada en la zona médica norte deIISSSTE.
Las clínicas pertenecientes a la zona norte ya las cuales se les da apoyo, son:

1. Centro de Cirugía Ambulatoria (CCA); Av. Politécnico 1669, Col.
Lindavista.

2. Clínica Aragón; Moctezuma 168, Col. Aragón la Villa.
3. Clínica 5 de Febrero; 5 de Febrero 111, Col. Centro.
4. Clínica Dr. Javier Domínguez Estrada (Chapultepec) ; José

Vasconcelos 10, Col. Condesa .
5. Clínica Guadalupe; Calzada Guadalupe 164, Col. Ex-Hipódromo de

Peralvillo.
6. Clínica Guerrero ; Guerrero 65, Col Guerrero.
7. Clínica Juárez; Jalapa 252, Col. Roma.
8. Clínica Gustavo A. Madero; Calz. Guadalupe 712, Col. Tepeyac

Insurgentes.
9. Clínica Peralvillo; Constancia 18, Col. Morelos.
10.Clínica Perú; República de Perú 25, Col. Centro.
11.Clínica San Antonio Abad; Manuel J. Othon 169, Col. Tránsito .
12.Cl ínica de Apoyo y Diagnóstico (CAD) San Rafael; Ignacio M.

Altamirano 115, Col. San Rafael.
13.Clínica Santa María; Alzate 168, Col. Sta. Ma. La Rivera.
14.Clínica de Especialidades Indianilla; Dr. Claudia Bernard 82, Col.

Doctores .
Para llevar a cabo el proyecto se realizó una programación de presupuesto anual
en los diferentes niveles bajo la coordinac ión del nivel central, aprovechando
sinérgicamente y en la medida de lo posible la infraestructura de recursos
existentes. El logro de los objet ivos a corto , mediano y largo plazo fueron la guía
del programa que se desarrolló por etapas, iniciando con la integración estructural
y funcional controlada de los recursos; la evaluación periódica, sistemática y
permanente de procesos y resultados indicó la necesidad de incorporar ajustes,
nuevos recursos , acciones o incluso modificaciones de estrategia . El objetivo fue
la detección oportuna de cáncer de próstata en el primer nivel de atención, con el
apoyo de las actividades que se realizan en el segundo y tercer nivel; para lo cual
se desarrollaron actividades de asistencia que especificaron las formas de
participación articulada de la población derechohabiente y los médicos familiares
en las unidades de primer nivel, los laboratorios de análisis clínico con equipo para
determinación de antígeno prostático específico, las unidades de segundo y tercer
nivel que proporcionan el apoyo de oncología y urología , así como del personal
encargado del control técnico administrativo en las propias unidades médicas y las
delegaciones participantes .
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En el programa participaron varios profesionales y técnicos cuyas actividades
fueron las siguientes:

PERSONAL
Enfermería

Médico Familiar

Laboratorio de análisis
clínicos

Urólogo u Oncólogo

Epidemiólogo , jefe de
Medicina Preventiva o
Salud Reproductiva .

ACTIVIDADES
Invitar a la población derechohabiente de varones de 40 a 85 años de
edad para revisar el cuestionario de síntomas prostáticos , así como la
información general que se presenta en el mismo; apoyar el llenado de la
encuesta, verificar el correcto llenado, recoger y revisar la información
vertida.
Utilizar el formato de interconsulta, solicitar al médico familiar la
valoración de todo paciente que alcanzó puntaje de 1 ó más.
Valorar a todo paciente sintomático de patología prostática , que le es
referido con el cuestionario de síntomas prostáticos.
Determinar el perfil de riesgo de enfermedad prostática . En el formato de
referencia y contra referencia de pacientes solicita al laboratorio de
análisis clínicos, la determinación de antígeno prostático específico en
los pacientes con puntaje de perfil de riesgo de 5 ó más.
Solicitar la valoración urológica de los pacientes que hayan resultado con
antígeno prostático específico de 4 ng/mL o más; y de aquellos en
quienes se sospecha hipertrofia prostática benigna o cáncer de próstata.
Notificar las actividades en la hoja diaria del médico de acuerdo al anexo
de forma de notificación de los procedimientos y hallazgos del programa
de detección oportuna de cáncer de próstata.
Dar seouirniento al paciente.
Personal administrativo .- recibir solicitud de la determinac ión del
antígeno prostático específico del médico por medio del paciente.
Transcribir los resultados en el formato de reporte de los mismos.
Técnico laboratorista clínico.- tomar muestra del paciente (el cual debe
de presentarse en condiciones óptimas para la obtención de la misma);
así como el procesamiento de la misma para su posterior análisis.
Químico Farmacéutico Biólogo (Q.F.B.) o Químico Bacteriólogo
Parasitólogo (Q.B.P.).- analizar la muestra, registrar la información en
libreta de laboratorio.
Valorar al paciente referido por sospecha de enfermedad de la próstata.
Establecer el diagnóstico.
Proporcionar el tratamiento.
Llevar el registro nominal de pacientes con cáncer y lesiones
precursoras, con la información procedente de los diversos servicios de
diagnóstico y tratamiento , con la participación que competa al
epidemiólogo responsable de Medicina Preventiva.
Promover la participación del médico familiar en el control del paciente,
especificando en el formato de referencia y contra referencia, los datos
del diagnóstico y tratamiento.
Verificar y supervisar las actividades del programa.
Integrar la información del programa de los diversos servicios
participantes, supervisando y verificando los registros o programas de
cómputo y la actualización del personal de estadística .

37



Cada participante del programa se localiza, dentro de la zona médica norte , de la
siguiente manera.
Unidades de primer nivel: personal de enfermería, médico familiar, laboratorio de
análisis clínicos. (Dentro de los laboratorios de análisis clínicos de la zona, el único
que cuenta con el equipo para la determinación del antígeno prostático específico
es el de la clínica de apoyo diagnóst ico (CAD.) San Rafael en donde se llevó a
cabo el presente estudio) .
Unidades de segundo y tercer nivel: urólogo, oncólogo.
Oficinas del I.S.S.S.T.E. ubicadas en Avenida San Fernando No. 547:
Epidemiólogo, jefe de medicina preventiva o salud reproductiva.

3.1 CRITERIOS DE INCLUSiÓN Y EXCLUSiÓN DE PACIENTES

Período de estudio
Marzo del 2004 a septiembre del 2004.

Población estudiada
156 pacientes de sexo masculino con edades comprendidas entre los 40 y 85
años de edad, 78 con diagnóstico presuntivo de hipertrofia prostát ica benigna y 78
con diagnóstico presuntivo de cáncer de próstata ; de acuerdo al cuestionario
aplicado (ver apéndice) según el programa institucional de detecc ión oportuna de
hipertrofia prostática benigna y cáncer de próstata y a la valorac ión de su médico
familiar.

Criter ios de inclusión
Pacientes que se presentaron en la clínica dentro del período de estudio.

Criterios de exclusión
Pacientes con otros diagnósticos: infección de vías urinarias, hipertens ión arterial
y diabetes.

A cada paciente se le solicitó que se presentara en el laboratorio clínico en las
siguientes condiciones :
Por lo menos tres días antes de realizarse el estudio no debió lleva r a cabo alguna
de las siguientes prácticas'":

• Relaciones sexuales.
• Masturbación.
• Ejercicio físico que implique masaje prostático, tal como montar a caballo o

bicicleta, nadar y correr .
• Estudios relacionados con la próstata.

Se les tomó una muestra de sangre que se obtuvo directamente en tubos sin
anticoagulante, se centrifugaron durante 15 minutos a 2500 r.p.m. y se separaron
los sueros . Las muestras no procesadas inmediatamente se almacenaron a una
temperatura entre 2 y 8° C durante 24 horas , o fueron congeladas si la
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determ inación no se realizó en ese periodo de tiempo. Antes de realizar el análisis
de muestras congeladas , se homogeneizaron perfectamente. Las muestras que
presentaron partículas en suspensión, eritrocitos o turb idez se aclararon por
centrifugación antes del an álisis'".

3.2 SISTEMA UTILIZADO EN EL PROCESO DE MUESTRAS

El sistema IMx empleado para el procesamiento de las muestras es un analizador
de inmunoensayo completamente automatizado que permite medir sustancias de
alto y bajo peso molecular, el método emplea un marcador enzirn ático".

Cuenta con los siguientes subsistemas ":
• Estación de distribución
• Cámara de reacción
• Sensores y detectores
• Panel de control del operador
• Módulo de sistemas y ensayos
• Impresora

..

Panel de
control del
operador

39



Sus especificaciones técnicas son":

Condiciones de operación:
• Temperatura: 15°-30°C

Dimensiones físicas:
• Ancho: 69.0 cm
• Altura: 36.5 cm
• Fondo: 63.0 cm
• Peso: 43 kg

Capacidad de los carruseles:
• MElA: 1-24 muestras

Jeringa de muestra:
• De 10 a 100 microlitros

Volumen de muestra :
• MElA: mínimo 150 microlitros

Jeringa de diluyente:
• De 100 a 1000 microlitros

Tiempo aproximado de resultados :
• MElA: 24 muestras en 40 minutos

Fuente luminosa:
• MElA: fuente de arco de mercurio

Detector:
• Tubo foto multiplicador

El sistema procesa una muestra en 15 minutos ó 24 muest ras en 35 minutos
promedio. En él intervienen :

• Micropartículas recubiertas de antígeno o anticuerpo o medio
específico de la sustancia a analizar.

• Conjugado marcado con fosfatasa alcalina.
• Sustrato fluorescente: MUP.
• Celdilla de reacción con matriz de fibra de vidrio.

El proceso consiste en:
• El PSA se une a micropartículas en pocillo de incubación.
• El complejo inmune (antígeno-.anticuerpo) se une a una matriz de

vidrio .
• El conjugado marcado con fosfatasa alcalina se une al complejo

inmune.
• El MUP es hidrolizado y se convierte en MU. La tasa de MU es

directamente proporcional de la concentración de PSA
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Gráficamente el proceso de la reacc ión se ilustra en la figura 5.
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La sensibilidad de la prueba es de 0.1 ng de antígeno prostático específico/mL y
se define como la concentración de 2 desviaciones estándar por encima del
calibrador A (O ng/mL) lo que representa la concentración mínima detectable de
antígeno prostático específico que puede distinguirse de cero'".

La especificidad de la prueba se determinó por el fabricante analizando muestras
de suero que contenían las sustancias de la tabla siguiente. A los niveles
mencionados, estas sustancias no mostraron interferencias con el ensayo
IMxPSA 26

.

Sustancias interferentes26
.

Compuesto analizado:

Bilirrubina
Fosfatasa ácida prostática
Hemoglobina
IgG
Proteínas
Triglicéridos

Agentes quimioterapéuticos26
.

Compuesto analizado

Acetato de goserelina
Acetato de magestrol
Ciclofosfamida
Dietilest ilbestrol
Doxorrubicina-HCI
Fosfato estramustina
Flutamida
Lupron
Metotrexato

Concentración:

25 mg/dL
1000 ng/dL

600 mg/dL
250-2900 mg/dL

3-13 g/dL
3000 mg/dL

Concentración:

100 ng/mL
90 0g/mL

700 0g/mL
2 Dg/mL

16 Dg/mL
200 Dg/mL

10 Dg/mL
100 Dg/mL
30 O g/mL

Otras interterencias'":
En todo proceso inflamatorio, el antígeno está ligeramente elevado.
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4. RESULTADOS



Los resultados de PSA obtenidos en este estudio se presentan a continuación de
acuerdo al diagnóstico presuntivo :

Tabla 4. Concentración de PSA* en pacientes con diagnóstico presuntivo de
hipertrofia prostática benigna

"antíqeno prostático especifico

EDAD [PSA]* EDAD ¡ [PSA]* ¡ EDAD : [PSA]*
!

¡

ng/mL ng/mL ,
¡ ng/mL

~ ._---

48 0.15 53 ! 0.69 i 53 1.48í
45 0.15 54 0.71 I 47 1.50
50 0.29 51 0.72 i 55 1.51
46 0.30 45 I 0.72 47 1.54
55 0.32 53 i 0.74 63 1.60
46 0.33 48 0.76 ; 62 1.65
47 0.39 48 0.76 50 1.70
43 0.41 53 0.76 51 1.74
55 0.41 75 0.77 54 1.84
56 0.41 48 0.79 56 1.87
61 0.44 45 , 0.82 52 1.93
40 0.45 45 0.84 52 1.94
48 0.45 52 0.93 61 2.01
61 0.46 54 1.01 59 2.09
45 0.48 53 1.05 50 2.12
53 0.48 52 1.06 56 2.20
49 0 .53 44 1.14 52 2.47
47 0.54 44 1.17 52 2.49
47 0.56 48 1.19 48 2.64
48 0.56 55 1.21 54 2.69
49 0.57 43 ¡ 1.23 52 2.99¡

52 0.61 80 1.31 55 3.21
52 0.63 80 1.35 49

;

3.60
60 0.64 54 1.37 55 4.77
48 0.67 47 1.43

I
65 5.81

46 0.69 ! 63 1.45 69 10.94. . . .
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Tabla 5. Concentración de P8A* en pacientes con diagnóstico presuntivo de
cáncer de próstata

EDAD , [P8A]* EDAD [P8A]* EDAD [P8A]*

~.
ng/mL ng/mL _.___ __ __~__ng/mL

42 0.41 56 0.90 49 1.61
52 0.44 47 0.91 50 1.68
52 , 0.44 50 0.95 44 1.68
45 0.46 51 0.96 44 1.73
55 0.47 42 0.97 42 1.76
45 l 0.47

¡
53 1.00 45 1.76

48 0.54
r

47 1.00 54 2.17
48 0.57

,
56 1.04 67 2.19

44 0.59 52 1.05 59 2.32
53 0.62 58 1.09 53 2.37
58 0.64 51 1.15 58 2.41
46 0.64 57 1.15 54 2.48
41 0.70 48 1.17 64 2.68
55 0.72 53 1.18 52 3.32
50 0.77 47 1.20 58 3.34
40 0.77 66 1.21 77 3.35
45 0.78 50 1.23 52 3.43
52 0.78 55 1.26 54 3.81
49 0.79 51 1.27 55 4.23
46 0.82 43 1.33 58 4.88
56 0.82 ¡ 55 1.38 57 5 .39
54 0.82 42 1.46 60 6 .32
51 0.84

,
50 1.51 55 6 .82

43 0.86 52 1.57 53 8.36
49 0.87 77 1.59 79 10.27
62 ! 0.88 50 1.61 55 14 .81

*antígeno prost ático especifico

De acuerdo a los valores de corte de la determinación (ver valores de referencia) ,
los resultados fueron clasificados en distintos intervalos:
De 0.0 a 4.0, de 4.1 a 10 .0 Y mayor a 10 ng/mL
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Tabla 6. Frecuencia de la concentración de PSA* en pacientes con diagnóstico
presuntivo de hipertrofia prostática benigna (HPB) y cáncer de próstata (CaP).

I--JPSAl'~/mL~ I
'."'''.'.'''.~. - -.-

HPB HPB% CaP CaP%.•_- --- .,,"- ' ".._--_.-,-- ,---- ---
0.0 - 4.0 i 75 48.1 70 44.9

4.1 -10.0 ¡ 2 1.3 6 3.9
> 10.0 1 0.6 2 r 1.2
TOTAL I 78 50 % 78 ¡ 50%

*antígeno prostático específrco

Gráfica 1. Barras comparativas de la frecuenc ia en la concentración de PSA* en
pacientes con diagnóstico presuntivo de hipertrofia prostática benigna y cáncer de

próstata .
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40-49
50-59
60-69
70-79
>80

El promedio de los valores de antígeno prostático específico en suero de
pacientes con diagnóstico presuntivo de hipertrofia prostática benigna es de 1.38
ng/mL +/- 1.49 ng/mL.
El promedio de los valores de antígeno prostático específico en suero de
pacientes con diagnóstico presuntivo de cáncer de próstata es de 1.97 ng/mL +/­
2.33 ng/mL.

La varianza de los resultados de antígeno prostático en pacientes con diagnóstico
presuntivo de hipertrofia prostática benigna es de 2.22 mg/mL.
La varianza de los resultados de antígeno prostático es pacientes con diagnóstico
presuntivo de cáncer de próstata es de 5.43 ng/mL.

Tabla 7. Distribución por edad e intervalos de concentración de los pacientes con
diagnósticos presuntivos de hipertrofia prostática benigna (HPB) y cáncer de

próstata (CaP)

Grupos de 0.0-4.0 . 4.1-10.0 . >10 .0
~9acL(~ño?)__ ...---,!g¿~~g1~~ __ '29/mL __....

HPB CaP HPB Cap · HPB CaP
31 26 O O O O
34 38 1 5 O 1

7 4 1 1 1 O
1 2 O O O 1
2 O O O O O
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Gráfica 2. Barras comparativas del número de pacientes por intervalo de edad en
años, de acuerdo a los intervalos de corte en la concentración del antígeno
prostático específico (P8A), para el diagnóstico presunt ivo de hipertrofia prostática
benigna (HPB)
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Gráf ica 3. Barras comparativas del número de pacientes por interva lo de edad en
años , de acuerdo a los intervalos de corte en la concentración del antígeno
prostático específico (PSA) , para el diagnóstico presuntivo de cáncer de próstata
(CaP).
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Tabla 8. Promedio de PSA de acuerdo al intervalo de edad en base a los
resultados obtenidos.

Intervalo de edad
40-49
50-59
60-69
70 -79
> 80

HPB
0.88
1.49
2.77
0 .77
1.33

CaP
0.99
2.23
2.66
5.07
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•

5. CONCLUSIONES



El desarrollo de este trabajo permitió conocer la forma en la que el PSA se
determina empleando una metodología actual en un analizador de
inmunoensayo completamente automatizado. Esta metodología representa
rapidez y flexibilidad, ya que procesa 24 muestras en 35 minutos promedio;
así como eficiencia y ahorro en el tiempo del proceso, facil itando el
desarrollo de otras actividades del laboratorio; facil idad debido a que los
reactivos se presentan listos para usar y sobre todo confiabilidad ya que
minimiza el riesgo de errores debido a intervenciones manuales.

• Se puede establecer su utilidad en la población atendida en la zona norte
del D.F., debido a su bajo costo , la aceptación por parte de los pacientes y
la ausencia de un marcador verdaderamente específico . También es útil
como medida de seguimiento, pues la elevación de los niveles después de
un tratam iento curativo sugiere la presencia de recurrencia considerando
que el cáncer de próstata es frecuente.

• Los pacientes incluidos en este estudio fueron seleccionados por el
personal del grupo de acuerdo al programa instituc ional de detección
oportuna de la hipertrofia prostática benigna y el cáncer de próstata (ver
criterios de inclusión y exclusión), por lo que en la clínica se procedió
únicamente a tomarles sus muestras de sangre y procesarlas.

• Los resultados indican que la mayor parte de los pacientes con uno u otro
diagnóstico presuntivo caen en el intervalo de 0.0 a 4.0 ng/mL de PSA. y
aunque se observó que el promed io de concentraci ón de PSA en los
pacientes con diagnóstico presuntivo de Ca de próstata es más alto que en
los que tuvieron diagnóstico presuntivo de hipertrofia prostát ica benigna ,
ésta diferencia no fue contundente. La frecuencia en el intervalo de más de
10 ng/mL fue muy baja para ambos grupos .

• Diversos autores'" han reportado en la literatura el promedio de las
concentraciones de antígeno prostático específico de acuerdo al intervalo
de edad como se muestra a continuación:

Osterling (93) Margan (96) Terrés (97)
Walter Reed Mayo Clinic México

Edad PSA ng/m PSA ng/mL PSA ng/mL
40-49 2.5 2.7 2.1
50-59 3.5 4.0 3.0
60-69 4.5 4.5 4.9
70-79 6.5 5.5 7.3
Media 4.3 4.2 4.3
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y de acuerdo a los promedios de los resultados, podemos observar que sólo
el obtenido del intervalo de edad de 70 a 79 años y con diagnóstico
presuntivo de CaP, es el único que se acerca al reportado en la literatura
(Margan 96, Mayo Clinic); ya que los promedios de los otros intervalos, se
encuentran por debajo de los reportados en la literatura.

• De lo anterior podemos decir que el haber trabajado con muestras de
pacientes con diagnósticos presuntivos, no nos permite hacer una
comparación, ya que probablemente muchos de los pacientes no
presentaban ninguna de las patologías incluidas y que sólo fueron enviados
para contro l por edad.

• Al tratar de definir el papel del PSA, como un marcador específico, se
deben de tomar en cuenta otros factores que pueden afectar el nivel de
dicho antígeno. La infección del tracto urinario, la retención urinaria aguda ,
eyaculación dentro de las 72 horas, prostatitis y cirugía o biopsia prostática
invariablemente elevan los niveles de PSA, por lo que se han investigado
alternativas de apoyo diagnóstico, tales como la velocidad del PSA, la
fracción libre y la densidad del antígeno.

• Moore llegó a concluir (1947) que: "Hay definitiva evidenc ia de que el
agente etiológ ico del padecimiento empieza por producir cambios en la
próstata después de los 40 años de edad; incrementa su máxima intensidad
alrededor de los 60 años y cont inúa estando presente en suficiente cuantía
para causar cambios , durante el resto de la vida?". Esto lo podemos
comprobar con los resultados obtenidos y que se muestran en la tabla 8, en
los cuales podemos observar que el número de pacientes con diagnóstico
presuntivo de HPB y CaP, de acuerdo a intervalos de edades y valores de
referencia , que efectivamente su máxima intensidad es alrededor de los 60
años. Por lo tanto, todo hombre de más de 40 años , debe saber que a partir
de esa edad, comienza el riesgo de padecer un cáncer de la próstata, ya
que a medida que el varón envejece la posibilidad de tener CaP se
incrementa.

• Las concentraciones de antígeno prostát ico específico en suero no se
deberán interpretar como una prueba absoluta de la presencia o ausencia
de cáncer de próstata. Se pueden observar concentraciones elevadas de
PSA en el suero de pacientes con hipertrofia prostática benigna u otros
trastornos no malignos, al igual que en el cáncer de próstata. Además, las
concentraciones bajas de PSA no son siempre indicaciones de la ausencia
de cáncer. El valor de PSA se deberá usar junto con la evaluación clínica y
otros procedimientos diaqn ósticos", Por lo que una campaña de detección
precoz de cáncer de próstata podría ser la siguiente: a todos los varones
mayores de 50 años se les deber ía realizar un tacto rectal y una
determinación del PSA anualmente. El médico se podría encontrar con las
siguientes situaciones:
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Tacto rectal negativo y PSA menor de 4 ng/mL: Se recomienda seguimiento anual.

Tacto rectal positivo con cualquier valor de PSA, y tacto rectal negativo con PSA

mayor de 10 ng/mL: En estas dos situaciones se debe realizar una biopsia

prostática guiada por ecografía transrectal.

Tacto rectal negativo y PSA entre 4 y 10 ng/ml: Se podría hacer una de las 3

acciones:

1. Biopsia prostática guiada por ecografía transrectal.

2. Biopsia prostática si la ecografía transrectal es anormal.

3. Utilizar los métodos refinados del PSA para averiguar la necesidad de

biopsia.

• Desde mi punto de vista, los profesionales de la salud deberían
facilitar a sus pacientes varones un diálogo abierto sobre los
beneficios y riesgos de realizarse las pruebas anualmente. Los
pacientes deberían participar activamente en esta decisión para
aprender sobre el cáncer de próstata y de los pros y cont ras de la
detección precoz y del tratamiento del cáncer de próstata, ya que lo
que se pretende con este programa es fomentar entre los
derechohabientes la cultura de prevención.

• Finalmente espero que el desarrollo de este trabajo permita al
Instituto proporcionar información, para que así él mismo pueda
manejar el cálculo de activ idades, patologías, insumos del
diagnóstico y terapéut icos, según se requieran para proporcionar una
mejor calidad de atenc ión al derechohabiente.
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6. APÉNDICE



En las clínicas de medicina familiar se proporciona información general y el
cuestionario de síntomas prostáticos, como una invitación a la población
derecho habiente de varones de 40 a 85 años de edad para contestar el
cuestionario y para que posteriormente sea valorado por el médico familiar.

Credmientodela Próstata

r
La próstata. es una glóndula masc ulina normalmente del tamaño de uno nuez.
Se localiza debajo de la vejiga rodeando a la uretra. que es el conducto por el cual
sa le la orino: con lo edad esta glándula se hace mós grande.

El c rec imiento de la pró stata se
oresento después de los 45 años y

, puede dificultar lo salida de orino.

Vistolalera!

Pene _ ,~, ,- " , ..•-.- , -,' --,"

Ies nccio

Próstata crecido con obstrucción de uretra
(v isto trontol)

Próstcto sana (visto fron rot)

Vei'!JO Pro.tata

El crec imiento de la prósta ta es uno de los
p robiemas de salud mós importante en tos
adultos. al c a usar molestias urinarias
pr inc ip a lmente en la noche, a fec tando
ímporrontemente la calídad de vida .

Esta dificultad p uede ocasionar que lo vejiga
no se vacíe totalmente p rovocando
problem osmás serios.

~~
be';')¡~~

Sintomosdel credmiento prostético
• Nece,sidad urgente de orinar
• Diflcultadal empezara orinar.
• Aum0f'¡toen el númerode v~ces que orlnCl <jurante 2~{ noros
• Disminución del calibrey la fuerzadel chorrode lo orwoO
• Term,nardeonoor POrgot90.

6 1



-------......-e;,~
Cuestionario de ~¡ntomas Prostáncos

tnstnJdiv o: El ceestionoric $6 ap ficara .a todo po:<:¡~"te moscvlioo tnOy'Ol' de 40 O;'IO~! con c ntecedentes familiar es de w tKor prostóffco o de
momo, '( a pa rtír de los 45 eñes o quiene';. 00 tengcn estos Qnl«Woo.tH _Enpr imera in1Jor.cío wr'6 Ileecdo por el paciente, en COiO de tener
problema, poro hacerlo, debemserOpoyodo por el persone! d. ", Iod

Nombre: _

¿Tiene problemasconsuPróstata yNo loSabe?
Este (uesrionario permite identificarl si usted tiene a lgún po sible tfonstomo en su próstata basado en su for ma de e rieer.
En la s ocho preguntes sigu ientes, morque ccn una X en fa columna correspo ndiente su respuesta.

Nunco
lo mitad J Más de fa
J. ka : ",itod de le,
vece" veces

. 0¡,,

Ces¡
slenoro

Ada ptado de 18 escala Internacio nal de Sume~ números corres pondien tes o codo una de sus r-I
5Jntorntltolagla prostática t¡"PSS) fe~"to~ y crote lo cal ificm';6n obtenido en lo siguiente ccnillo: !--..J

Va lo ra ción: 1-7 . intomato lagio k>~ .. Ui- .
8-19 . intolYlotolog ío .!1'oderad~ l .

Arriba de 20 ,inlomatologia~.,,_,!"'~!,,_ r
" Entregue este cuestionario al personal de salud para

que le informen y orienten sotlre quédebe hacer"

I

8. "Ca lidad de vtdo según $U.$ síntom a s urina rios "
Si Ud. tuviere que JXl$OT el r&~to de IV vio, o6no..mo
como lo e~tá haciendo chorc :
t cómo se sentiría 01t~~

Ind ice de ca lida d de vida= :c==J
Seguimiento:

o 2 I 3 I 4 I 5 I 6

í R:(ln~tk!do de-!

!
tttk iCltT(]~tQ d1t

I R.,.... ncwa~uJtodo ele, ~~m""

I Anti~o Pro .taticCl Hiperpló¡.ja Pro u át¡ co
clín ico bp.'l;w:Jtico (AJ>.I} ; !lentg!W (HFI ~

.,
Negativo I Sospecbcso ,

----~; No I Urologlo I On<:<>!og¡a

I I i I
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