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Antecedentes:  

De acuerdo a cifras del Sistema Nacional de Información en Salud (SINAIS), el 
cáncer de próstata (CaP) en México constituye la octava causa de mortalidad 
en hombres mayores de 65 años, con 4,435 defunciones reportadas en 2007 
por esta causa. En 2008, fue reportada como la doceava causa de mortalidad 
en hombres de todas las edades, constituyendo el 1.7% de las muertes en 
población masculina. Del total de defunciones por cáncer de próstata en el país, 
el primer lugar lo ocupa México D.F. con 478 defunciones (15.7/100,000 
habitantes), seguida de Jalisco con 473 (21/100,000 habitantes) y el Estado de 
México con 411 (12.2/100,000 habitantes)1,2.  
Un adecuado método de tamizaje debe poseer varias características entre las 
que figuran que sea mínimamente invasivo, realización sencilla, disponibilidad, 
aceptable entre la población general, baja tasa de resultados falsos negativos y 
repercusión importante sobre la mortalidad. Desde 1991, en que surgió el 
antígeno prostático específico (APE), este se ha convertido en el único 
marcador actualmente disponible para la detección del CaP3.  
El valor de corte del APE en México es de 4 ng/mL, en la mayoría de los 
lugares. Sin embargo, en otros países este punto de corte se ha disminuido a 
2.5 ng/mL, debido a reportes en donde la incidencia de cáncer es del 24% al 
26.3% en pacientes con APE entre 2.6 y 4.0 ng/mL4,5.  
Aquellos pacientes con una cifra elevada de APE o un tacto rectal que muestre 
alteraciones en la superficie y consistencia de la próstata, se consideran 
indicaciones para la realización de una biopsia transrectal de próstata (BTRP)2. 
 
Aunque el APE es el mejor marcador para cáncer de prostata hasta la fecha, a 
falta de sensibilidad del mismo ha permitido mejorar los esquemas de biopsia 
de próstata para incrementar la detección de cáncer. Se sabe que la región 
periférica es la zona anatómica en la que con más frecuencia se localiza el 
cáncer, aproximadamente 75% a 85% de todo el cáncer detectado. Desde 1989 
se ha buscado el esquema de biopsia ideal que incremente la detección de 
cáncer y reduzca los resultados falsos negativos. La primera técnica 
sistematizada de la próstata guiada por ultrasonido transrectal (USTR), la 
realizó la Dra. Hodge y demostró que con este tipo de técnica incrementaba el 
diagnóstico de cáncer en 9% comparado con biopsias de lesiones sospechosas 
en el ultrasonido transrectal6. 
 

Marco Teórico. 

Anatómicamente la próstata es un órgano glandular y fibromuscular situado por 

debajo de la vejiga. Pesa normalmente 20 gr. y está sostenida por delante por 

los ligamentos pubo-prostáticos y por debajo por el diafragma urogenital. Está 

atravesada por detrás por los conductos eyaculadores que se abren en el 

veromontanum  inmediatamente proximal al esfínter  urinario externo. Queda 

por detrás de la sínfisis pubiana  y por su cara pósterosuperior  se encuentran 

los conductos deferentes y vesículas seminales. 
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Tiene la forma y tamaño de una castaña y comprende además de tejido 

glandular, la porción inicial de la uretra, el esfìnter liso y estriado de la uretra, el 

utrículo prostático y los conductos eyaculadores.  El esfinter liso  de la uretra es 

un músculo anular que rodea la parte superior de la uretra prostática  

inmediatamente por debajo del cuello vesical. Por su tonicidad presenta 

resistencia constante a la salida de la orina  y al reflujo del líquido espermático a 

la vejiga. 

El esfínter estriado rodea la porción membranosa de la uretra y se prolonga 

sobre la cara anterior de la próstata. Es el músculo de la oclusión vesical  

voluntaria  y asegura la expresión de las glándulas prostáticas  en el momento 

de la eyaculación. 

 

http://www.cancer.gov/PublishedContent/MediaLinks/801087.html
http://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=UCxAvzVJDbQpbM&tbnid=2kh9VOXUZ7UkfM:&ved=0CAUQjRw&url=http://urologialomasverdes.mex.tl/59496_La-prostata-normal.html&ei=zcrFU-KnGeKD8QHqj4DQBw&bvm=bv.71126742,d.b2U&psig=AFQjCNF_NzvUgxot3iQ7Ltmp2KtR0t36Uw&ust=1405557743629716
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La aparición de la Ecografía transrectal llevó  a autores como Mc.Neal a 

describir la anatomía de la próstata según una distribución zonal: Distinguen 

una zona Glandular y una zona no Glandular.  

Zona Glandular:   

-Zona de transición: A ambos lados de los 2/3 distales de la uretra prostática, 

área de desarrollo de la hiperplasia prostática. En ella se origina el 20% de los 

carcinomas prostáticos.  

-Zona Central: Que rodea los conductos eyaculadores, forma un tronco de cono 

con la base prostática estrechándose cerca del Veromontanum. No sufre 

hiperplasia benigna y en ella se originan el 10% de los carcinomas.  

-Zona periférica: En situación posterolateral a la próstata, delgada en su porción 

cefálica engrosándose hacia el ápex. No hay desarrollo de hiperplasia y en ella 

se origina el 70% de los carcinomas prostáticos  

-Glándulas periuretrales: Adyacentes a la uretra, rodeadas por el esfínter 

proximal, pueden sufrir hiperplasia benigna y en ella no se desarrollan 

carcinomas.  

Regiones no glandulares:  

-Estroma fibromuscular: ocupa la superficie anterior de la próstata, compuesta 

por músculo liso y no registra cambios patológicos  

-Esfínter proximal: Músculo liso que rodea la uretra desde el cuello vesical hasta 

el Veromontanum.  

-Esfínter distal: Musculo estriado situado anterolateralmente  al segmento 

uretral prostático distal. 

 

http://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=j0ZPpqC535u-wM&tbnid=EOz4GHLTTxbUMM:&ved=0CAUQjRw&url=http://vitae.ucv.ve/?module=articulo&rv=104&n=4621&m=4&e=4661&ei=T87FU_iPCcrg8gGKxoDIBQ&bvm=bv.71126742,d.b2U&psig=AFQjCNHw9fpX8FyClvVS6xMy0V7yChl3sg&ust=1405558694984222
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La glándula prostática produce una secreción que constituye el 25% del 

volumen del semen, vehiculando y protegiendo los espermatozoides. La 

secreción está formada por enzimas como el antígeno prostático específico 

(frecuentemente abreviado como PSA por sus siglas en inglés) y por zinc, 

prostaglandinas y citratos, principalmente. Durante la eyaculación la próstata se 

contrae y, a través de los llamados conductos colectores, vierte su secreción en 

la uretra prostática, donde se mezclará con las secreciones de las vesículas 

seminales y de los conductos deferentes para formar el semen13. 

El antígeno prostático específico (frecuentemente abreviado por sus siglas en 

inglés, PSA) es una sustancia proteica sintetizada por células de la próstata y 

su función es la disolución del coágulo seminal. Es una glicoproteína cuya 

síntesis es exclusiva de la próstata14.  

El antígeno prostático específico (PSA), también llamado calicreína III, 

seminina, semenogelasa, γ-seminoprotein y antígeno P30, es una glicoproteína 

de 34 kD producida casi exclusivamente por la glándula prostática. El PSA es 

producido con el fin de licuar el semen eyaculado y permitir un medio para que 

los espermatozoides se movilicen libremente14. También se cree que es útil 

para disolver la capa mucosa cervical, permitiendo la entrada a los 

espermatozoides15. Bioquímicamente, el PSA es una enzima serín proteasa 

(número EC 3.4.21.77), el gen del cual está localizado en el cromosoma 19 

(19q13)16. 

Aunque el PSA es más abundante en el semen, una pequeña proporción se 

encuentra también en la sangre, a niveles normalmente inferiores a 4,0 ng / 

mililitro17. La concentración sérica de PSA es la prueba más sensible para 

detectar precozmente el cáncer de próstata, ya que se eleva en el 65% de los 

casos aproximadamente. El intervalo normal en el primer examen comercial del 

PSA (el Tandem-R PSA creado por Hybritech) en 1986 se basaba en un estudio 

que demostró que el 99% de los 472 hombres aparentemente sanos tenían un 

PSA total por debajo de 4 ng/mL18,19. 

Cuando se desarrolla un cáncer de próstata, los niveles de PSA aumentan por 

encima de 4. Si los niveles se encuentran entre 4 y 10, la probabilidad de tener 

un cáncer de próstata es del 25%. Si los niveles de PSA son mayores de 10, la 

posibilidad de padecer un cáncer de próstata es del 67% y aumenta conforme 

los niveles de PSA se incrementan. El PSA es un marcador tumoral imperfecto 

por su escasa sensibilidad (35% de falsos negativos) y su falta de especificidad 

ya que los niveles del PSA pueden verse afectados por muchos factores. La 

elevación del PSA en plasma es proporcional a la masa tumoral presente y, de 

esta forma, el PSA en sangre es una gran prueba para detectar la presencia de 
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un cáncer de próstata. Cuanto más avanzado sea el proceso tumoral será más 

frecuente encontrar valores por encima de la normalidad y éstos suelen ser más 

elevados. No obstante, un cierto porcentaje de pacientes con cáncer de 

próstata tiene unos niveles de PSA normales, en cuyo caso los resultados 

serían un falso negativo20. 

El PSA está presente en la sangre en dos formas principales. La mayoría 

circula en la sangre rodeada y unida a proteínas plasmáticas y una pequeña 

cantidad circula libre de uniones proteicas, llamada «PSA libre». La prueba del 

porcentaje de PSA libre, indica qué cantidad del PSA total circula libre 

comparado con el que está unido a proteínas. El riesgo de cáncer aumenta si la 

relación entre PSA libre y PSA total es menor al 25%. Cuanto menor sea la 

proporción, mayor es la probabilidad de tener cáncer prostático. Si el resultado 

del PSA total, por ejemplo, está entre 4-10 ng/mL (un valor anormal, con un 

riesgo calculado del 25% de tener un cáncer de próstata) y al mismo tiempo 

cursa con un bajo porcentaje del PSA libre (menor del 10%) significa que la 

probabilidad de tener un cáncer de próstata aumenta a un 50% y que por ello es 

necesario realizar una biopsia diagnóstica. Un reciente estudio encontró que si 

los hombres con resultados de PSA en el límite superior (4-10 ng/mL) se 

realizaran una biopsia de próstata, se justificaba sólo cuando el porcentaje de 

PSA libre era menor del 25%, encontrándose que alrededor del 20% de las 

biopsias de próstata serían innecesarias y podrían haberse evitado. De modo 

que el medir la relación del PSA libre del total parece ser de particular interés en 

eliminar biopsias innecesarias en hombres con niveles de PSA entre 4 y 10.23 

Aunque esta prueba se usa ampliamente, existe cierto desacuerdo en que el 

25% es el mejor valor a usar21. 

Hoy en día, el cáncer de próstata (CaP) se considera uno de los problemas 

médicos más importantes a los que se enfrenta la población masculina. En 

Europa, el CaP es la neoplasia sólida más frecuente, con una incidencia de 214 

casos por 1.000 varones, superando en número a los cánceres de pulmón y 

colorrectal7. Además, el CaP constituye actualmente la segunda causa más 

frecuente de mortalidad por cáncer en los varones8. Además, desde 1985, se 

ha producido un ligero aumento del número de muertes por CaP en la mayoría 

de las naciones, incluso en países o regiones en los que el CaP no es 

frecuente9. 

El grupo de edad más afectado es el de mayores de 65 años. Setenta por 

ciento de los pacientes fallece en su casa. Una de las complicaciones 

frecuentes son las metástasis óseas. Veinticinco por ciento de los casos son 

asintomáticos. A partir de la década de 1980 con la introducción del Antígeno 

Prostático Específico se ha logrado diagnosticarlo en etapas mas tempranas. 
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Gracias al diagnóstico temprano se puede ofrecer tratamiento potencialmente 

curativo10. 

Los niveles altos de antígeno prostático no son indicativos de cáncer prostático 

ya que puede existir neoplasia con antígeno normal. El examen digital rectal 

sigue siendo indispensable, el sitio de mayor frecuencia de cáncer se encuentra 

en la zona periférica (irregularidad, asimetría y cambio en la consistencia de la 

próstata). Las indicaciones para llevar a cabo la biopsia transrectal de próstata 

guiada con ultrasonido son: Alteraciones en el tacto o en el antígeno prostático. 

El diagnóstico se confirma con el resultado histopatológico de la biopsia. Se 

recomienda que como mínimo se tomen de 10 a 12 muestras, bajo anestesia 

local o sedación intravenosa10. 

En 1975, se describió el sistema Jewet (estadio A a estadio D), que se modificó 

desde entonces11. Este sistema de estadificación ya no es de uso común, pero 

estudios y publicaciones más antiguas pueden mencionarlo. 

En 1997, el American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la International 

Union Against Cancer adoptaron un sistema revisado de tumor, ganglios y 

metástasis (TNM) que emplea las mismas categorías amplias de estadificación 

T que el sistema Jewett, pero incluyeron subcategorías en el estadio T; por 

ejemplo, un estadio para describir a pacientes diagnosticados con la prueba de 

detección del APE. Este sistema TNM revisado estratifica de manera más 

precisa a los pacientes recién diagnosticados. En 2010, el AJCC actualizó la 

clasificación TNM para el cáncer de próstata12. 

 

TNM del estadio I  

 

Estadio  TNM  Descripción  

I T1a, N0, M0, 

G1 

T1a = hallazgo histológico accidental del tumor en ≤5% del 

tejido resecado. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de Gleason 

2–4). 

 

T = tumor primario; N = ganglios linfáticos regionales; M = metástasis a distancia; G 

= grado histopatológico.  
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AJCC: Prostate. En: Edge SB, Byrd DR, Compton CC, et al., eds.: AJCC Cancer 

Staging Manual. 7th ed. New York, NY: Springer, 2010, pp 457-68.  

 

TNM del estadio II  
  

Estadio  TNM  Descripción  

IIA T1a, N0, M0, 

G2–4 

T1a = hallazgo histológico accidental del tumor en ≤5% 

del tejido resecado. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

IIA T1b, N0, M0, 

cualquier G 

T1b = hallazgo histológico accidental del tumor en >5% 

del tejido resecado. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

IIA T1c, N0, M0, 

cualquier G 

T1c = tumor identificado mediante biopsia con aguja (por 

ejemplo, por APE elevado). 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 
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Estadio  TNM  Descripción  

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

IIB T1, N0, M0, 

cualquier G 

T1 = tumor clínicamente no aparente, impalpable o 

invisible mediante imaginología. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada (puntaje de Gleason 7–10). 

IIB T2, N0, M0, 

cualquier G 

T2 = tumor confinado en la próstata. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

 

T = tumor primario; N = ganglios linfáticos regionales; M = metástasis a distancia; G 

= grado histopatológico.  

AJCC: Prostate. En: Edge SB, Byrd DR, Compton CC, et al., eds.: AJCC Cancer 

Staging Manual. 7th ed. New York, NY: Springer, 2010, pp 457-68.  
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TNM del estadio III  
  

Estadio  TNM  Descripción   

III T3, N0, M0, 

cualquier G 

T3 = el tumor se extiende a través de la cápsula prostática. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

 

T = tumor primario; N = ganglios linfáticos regionales; M = metástasis a distancia; G 

= grado histopatológico.  

AJCC: Prostate. En: Edge SB, Byrd DR, Compton CC, et al., eds.: AJCC Cancer 

Staging Manual. 7th ed. New York, NY: Springer, 2010, pp 457-68.  

 
 
 
 
 
 
 
TNM para el estadio IV  

  

Estadio  TNM  Descripción  

IV: T4, N0, M0, 

cualquier G 

T4 = el tumor está fijo o invade las estructuras adyacentes 

diferentes de las vesículas seminales, como el esfínter 

externo, el recto, la vejiga, los músculos elevadores o la 

pared de la pelvis. 

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

M0 = no hay metástasis a distancia. 
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Estadio  TNM  Descripción  

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

Cualquier T, N1, 

M0, cualquier G 

TX = no se puede evaluar el tumor primario. 

T0 = no hay prueba de tumor primario. 

T1 = tumor clínicamente no aparente, impalpable o 

invisible mediante imaginología. 

T1a = hallazgo histológico accidental del tumor en ≤5% 

del tejido resecado. 

T1b = hallazgo histológico accidental del tumor en >5% 

del tejido resecado. 

T1c = tumor identificado mediante biopsia con aguja (por 

ejemplo, por APE elevado). 

T2 = tumor confinado en la próstata. 

T2a = tumor que compromete ≤50% de un lóbulo. 

T2b = tumor que compromete >50% de un lóbulo, pero no 

ambos lóbulos. 

T2c = tumor que compromete ambos lóbulos. 

T3 = el tumor se extiende a través de la cápsula prostática. 

T3a = diseminación extracapsular (unilateral o bilateral). 

T3b = tumor que invade la(s) vesícula(s) seminal(es). 

T4 = tumor que está fijo o invade las estructuras 

adyacentes distintas de las vesículas seminales, como la 

vejiga, los esfínteres externos, el recto, los músculos 

elevadores o la pared pélvica. 

N1 = metástasis en el/los ganglio(s) linfático(s) 

regional(es). 

M0 = no hay metástasis a distancia. 
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Estadio  TNM  Descripción  

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

Cualquier T, 

cualquier N, M1, 

cualquier G 

TX = no se puede evaluar el tumor primario. 

T0 = no hay prueba de tumor primario. 

T1 = tumor clínicamente no detectable, impalpable e 

invisible mediante imaginología. 

T1a = hallazgo histológico accidental del tumor en ≤5% 

del tejido resecado. 

T1b = hallazgo histológico accidental del tumor en >5% 

del tejido resecado. 

T1c = tumor identificado mediante biopsia con aguja (por 

ejemplo, por APE elevado). 

T2 = tumor limitado a la próstata.c 

T2a = tumor que compromete ≤50% de un lóbulo. 

T2b = tumor que compromete >50% de un lóbulo, pero no 

ambos lóbulos. 

T2c = tumor que compromete ambos lóbulos. 

T3 = el tumor se extiende a través de la cápsula prostática. 

T3a = diseminación extracapsular (unilateral o bilateral). 

T3b = tumor que invade la(s) vesícula(s) seminal(es). 

T4 = tumor que está fijo o invade las estructuras 

adyacentes distintas de las vesículas seminales, como la 

vejiga, los esfínteres externos, el recto, los músculos 

elevadores o la pared pélvica. 

NX = no se evaluaron los ganglios linfáticos regionales. 

pNX = no se tomaron muestras de los ganglios linfáticos 

regionales. 
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Estadio  TNM  Descripción  

N0 = no hay metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 

pN0= no hay ganglios linfáticos regionales positivos. 

N1 = metástasis en/los ganglio(s) linfático(s) regional(es). 

pN1 = metástasis en el/los ganglio(s) linfático(s) 

regional(es). 

M1 = metástasis a distancia. 

M1a = ganglio(s) linfático(s) no regional(es). 

M1b = hueso(s). 

M1c= otro(s) sitio(s), con enfermedad ósea o sin esta. 

GX = no se puede evaluar el grado. 

G1 = bien diferenciado (anaplasia leve) (puntaje de 

Gleason 2–4). 

G2 = moderadamente diferenciado (anaplasia moderada) 

(puntaje de Gleason 5–6). 

G3–4 = pobremente diferenciado o indiferenciado 

(anaplasia marcada) (puntaje de Gleason 7–10). 

 

T = tumor primario; N = ganglios linfáticos regionales; M = metástasis a distancia; G 

= grado histopatológico; p = patológico.  

AJCC: Prostate. En: Edge SB, Byrd DR, Compton CC, et al., eds.: AJCC Cancer 

Staging Manual. 7th ed. New York, NY: Springer, 2010, pp 457-68.  

 

Sistema TNM para el cáncer de próstata. 
 
Tumor. Mediante el sistema TNM, se utiliza la “T” más un número (0 al 4) para 
describir el tamaño y la ubicación del tumor. Algunos grupos T se dividen en 
subgrupos más pequeños usando letras minúsculas “a”, “b” o “c” que permiten 
describir el tumor aun con más detalle. 
TX: No se puede evaluar el tumor primario. 
T0: No hay evidencia de un tumor en la próstata. 
T1: El tumor no se puede palpar durante un DRE y no se ve durante las 
pruebas por imágenes (cualquier prueba que produce imágenes del interior del 
cuerpo, como una tomografía computarizada). Se puede encontrar al hacer una 
cirugía por otra razón, generalmente para la hiperplasia prostática benigna 
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(BPH), o por un crecimiento anormal de las células no cancerosas de la 
próstata. 
T1a: El tumor se encuentra en el 5 % o menos del tejido prostático extirpado 
durante la cirugía. 
T1b: El tumor se encuentra en más del 5 % del tejido prostático extirpado 
durante la cirugía. 
T1c: El tumor se encuentra durante una biopsia con aguja, en general porque el 
paciente tiene un nivel elevado de PSA. 
T2: El tumor se encuentra en la próstata únicamente, no en otras partes del 
cuerpo. Es lo suficientemente grande como para palparlo durante un DRE. 
T2a: El tumor se diseminó a la mitad de un lóbulo (parte o costado) de la 
próstata.  
T2b: El tumor se diseminó a más de la mitad de un lóbulo prostático pero no 
compromete ambos lóbulos.  
T2c: El tumor invadió ambos lóbulos prostáticos. 
T3: El tumor creció a través de la cápsula prostática (compromete el tejido justo 
en la parte externa de la próstata) en uno de los lados.  
T3a: El tumor creció a través de la cápsula prostática en uno o ambos lados de 
la próstata o se diseminó al cuello de la vejiga.  
T3b: El tumor invadió la(s) vesícula(s) seminal(es), el/los conducto(s) que 
transporta(n) semen. 
T4: El tumor está fijo o está creciendo hacia el interior de estructuras cercanas 
distintas a las vesículas seminales, como el esfínter externo (parte de la capa 
muscular que ayuda a controlar la micción), el recto, los músculos elevadores 
y/o la pared pelviana. 
Ganglios. La “N” en la abreviatura del sistema de estadificación TNM 
representa los ganglios linfáticos, órganos minúsculos con forma de poroto que 
ayudan a combatir las infecciones. Los ganglios linfáticos que están cerca de la 
próstata en el área pélvica se llaman ganglios linfáticos regionales. Los ganglios 
linfáticos ubicados en otras partes del cuerpo se denominan ganglios linfáticos 
distantes. 
NX: No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales.  
N0: El cáncer no se diseminó a los ganglios linfáticos regionales. 
N1: El cáncer se diseminó a uno o varios de los ganglios linfáticos regionales.  
Metástasis a distancia. La “M” en el sistema TNM indica si el cáncer de 
próstata se diseminó a otras partes del cuerpo, como los pulmones o los 
huesos. 
MX: No se puede evaluar la metástasis a distancia.  
M0: La enfermedad no se metastatizó.  
M1: Hay metástasis a distancia. 
M1a: El cáncer se diseminó a uno o varios de los ganglios linfáticos no 
regionales o distantes.  
M1b: El cáncer se diseminó a los huesos.  
M1c: El cáncer se diseminó a otra parte del cuerpo, con o sin diseminación al 
hueso22. 
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La puntuación de Gleason es el sistema más utilizado para graduar el 

adenocarcinoma de próstata23. Sólo puede evaluarse en material de biopsia 

(biopsia con trocar o piezas quirúrgicas) y no deben utilizarse preparaciones 

citológicas. La puntuación de Gleason es la suma de los dos patrones más 

frecuentes (grado 1-5) de crecimiento tumoral observados y oscila entre 2 y 10, 

siendo 2 el menos agresivo y 10 el más agresivo. En la biopsia por punción, se 

recomienda incluir siempre el peor grado, aunque se encuentre en < 5 % del 

material de biopsia24. 

 

La biopsia de próstata es el único procedimiento para establecer el diagnóstico 

de cáncer de próstata. La introducción del APE, el progreso técnico y el uso 

extensivo de ecografía transrectal tiende mucho a mejorar la posibilidad de 

identificar el tumor en la etapa inicial25. La técnica de sextantes introducida por 

Hodge en 1989, ha sido el método considerado como la prueba estándar de 

oro26. 

 

Originalmente esta técnica toma seis biopsias de próstata obtenidas de la base, 

parte media y ápex de toda la próstata en forma sagital. Esta técnica tiene un 

porcentaje de falsos negativos de 30%27. 

 

La biopsia transrectal de próstata guiada por ultrasonido es considerada un 

método simple y preciso para la obtención de tejido prostático para su 

evaluación histológica. Generalmente es considerado seguro y es realizado 

comúnmente en pacientes de forma ambulatoria. Una revisión de la literatura 

biomédica demuestra que la mayoría de los estudios presentan complicaciones 

infecciosas y sangrado sólo en la primera biopsia. Varios análisis han 

demostrado un decremento significativo en complicaciones infecciosas cuando 

se utilizó profilaxis antibiótica. La biopsia transrectal de próstata es 

generalmente bien tolerada con un menor dolor y morbilidad, además es el 

procedimiento de elección para el diagnóstico de cáncer de próstata28. Es 

considerada segura y es realizada frecuentemente en pacientes ambulatorios y 

usualmente en consultorio. 
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Planteamiento del problema: 

 

Cuáles son los resultados de las biopsias transrectales de próstata guiadas por 

ultrasonido en pacientes con antígeno prostático en zona gris (4 a 10) con una 

razón igual o menor a 15% en los pacientes del servicio de urología del hospital 

Juárez de México. 

 

Justificación. 

 

Existen pocos trabajos en México que hablen sobre la experiencia y los 

resultados que se tienen de las biopsias transrectales de próstata que se 

realizan en las instituciones públicas de este país. Con este trabajo se pretende 

aportar más datos a la literatura nacional e internacional que ayuden 

posteriormente para valorar la utilidad de las biopsias transrectales de próstata 

en paciente con antígeno prostático específico en zona gris con razón menor a 

15%, valorando cuantas de estas resultan positivas y negativas, evitando en el 

futuro riesgos innecesarios en pacientes que se pudieran someter a biopsia 

transrectal de próstata. 

 

Hipótesis. 

 

Todos los pacientes con antígeno prostático en zona gris con razón igual o 

menor del 15% están positivos a cáncer prostático. 

 

Hipótesis nula. 

No todos los pacientes con antígeno prostático en zona gris con razón igual o 

menor del 15% están positivos a cáncer prostático. 

 

 

Objetivos 

Objetivo General. 

 Describir la experiencia en el  uso de la biopsia transrectal de próstata 
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guiada por ultrasonido en los pacientes que tienen antígeno prostático en 
zona gris (4 a 10ng/ml) con una razón menor al 15% en los pacientes del 
Hospital Juárez de México en un periodo de tiempo de dos años.  

Objetivos específicos. 

- Identificar las características generales de los pacientes candidatos a 

biopsia transrectal de próstata guiada por ultrasonido. 

- Describir los resultados y características de la población sometida a 

biopsia transrectal  de próstata guiada por ultrasonido. 

- Determinar el porcentaje de positividad y negatividad de la biopsia. 

- Determinar que es una buena práctica el realizar BTRP  a pacientes con 

APE en zona gris con razón igual o menor del 15%. 

Diseño del estudio: 
Se trata de un estudio descriptivo, observacional, transversal y retrospectivo.  

Criterios de inclusión: 

 Pacientes con expediente en el Hospital Juárez de México.  

 Hombres mayores de 40 años.  

 Pacientes con antígeno prostático entre 4 a 10ng/ml.  

 Pacientes con APE en zona gris con razón igual o menor de 15%.  

 Pacientes que se les haya realizado biopsia transrectal de próstata. 

Criterios de  eliminación: 

 Pacientes con razón (total/libre) mayor a 15%.  

 Hombres menores de 40 años.  

 Pacientes con antígeno prostático por arriba de 10ng/ml. 

 Pacientes con antígeno prostático por debajo de 4ng/ml. 

 Pacientes con uso de anticoagulantes. 

 

Material y métodos. 

 

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal de todas las 

biopsias transrectales de próstata guiadas con ultrasonido, realizadas en el 

Servicio de Urología del Hospital Juárez de México, durante un periodo de dos 

años. Todas estas biopsias se realizaron a pacientes con expediente del 

Hospital Juárez de México tratados en el Servicio de Urología. Todas las 

biopsias se realizaron con un equipo de ultrasonido medsound, con un trans- 

ductor intracavitario de 12 Hz. las biopsias se realizaron con una aguja de 22G, 

previa infiltración anestésica de los haces periprostáticos con xylocaína simple 
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al 2%. Se tomaron 12 fragmentos en total, bajo el esquema de sextantes para 

cada lóbulo. Las biopsias fueron revisadas por patólogos del Servicio de 

Patología del hospital. Para el presente estudio, únicamente se consideraron 80 

casos correspondientes a pacientes de nuestra Unidad con información 

completa y que cumplían con los criterios de inclusión. 

 

Variables. 

Razón (numérica), Antígeno prostático específico (escala), Edad (escala), grado 

de Gleason (ordinal). 

Tamaño de la muestra.  

80 casos que cumplen con criterios para la inclusión. 

 

Métodos estadísticos. 

 

Estadística descriptiva, mediante software SPSS versión 20, pruebas T de 

student no pareada para comparar razón, APE, edad en los grupos con cáncer 

de próstata y prostatitis.  

 

Cronograma. 

 

2014 ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP OCT 

Elaboración  

protocolo 

          

Registro 

 

          

Captación de 

información 

          

Análisis de 

resultados 

          

Entrega del 

informe final 
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Resultados 
Se revisaron de forma retrospectiva las biopsias realizadas en el Servicio de 

Urología en 24 meses. Se encontró que en el periodo comprendido para el 

protocolo se realizarón 512 biopsias transrectales de próstata de las cuales solo 

80 pacientes cumplen con los criterios de inclusión, APE entre 4 y10 ng/ml con 

razón menor o igual al 15%. El promedio de edad fue de 63 años (rango 41-79). 

Del total de pacientes incluidos en el estudio, 25 mostraron un resultado positivo 

para tumor maligno de la próstata, lo que corresponde a un 32.25%. El resto 55 

pacientes (68.75%) con un resultado negativo (grafica 1). Del total de pacientes 

con resultado de malignidad, 13 pacientes (52%) presentaron una suma de 

Gleason 7, Gleason 6 en 10 pacientes (40%), Gleason 8 en 2 pacientes (8%). 

Se realizó adicionalmente un análisis del promedio, rango de APE y razón de 

los pacientes positivos a cáncer. De los 80 casos analizados se logró recabar 

información relacionada con la edad, APE con el que se indicó la biopsia, 

número de fragmentos de biopsia. El valor promedio de APE fue de  7.55 

ng/mL, con un rango de 4.6 a 10 ng/mL. El número de fragmentos tomados en 

la biopsia en promedio fue de 12 (tabla 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1 (resumen de datos) 

del protocolo 

Envío a 

publicación 

          

Concepto Cantidad  % 

positivos a malignidad 25 32.5% 

negativos a malignidad 55 68.75% 

promedio de APE 7.55 
 promedio de edad 63.09 
 MODA DE APE 7 
 MODA DE EDAD 64 
 RANGO EDAD 41 A 79 
 RANGO DE APE 4.6 A 10 
 NUMERO DE PACIENTES 80 

 GLEASON 8  2 
 GLEASON 7 13 
 GLEASON 6 10 
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Grafica 1 

De los pacientes que resultaron positivos a malignidad se encontró que el 40% 

tuvo Gleason 6, el 52% Gleason 7 y el 8% Gleason 8. Tal como se muestra en 

la gráfica 2. 

 

Grafica 2 

Encontramos que el promedio de edad fue de 63.09 años, la moda de edad fue 

de 64 años. El promedio del antígeno prostático específico fue de 7.55 y la 

moda del mismo fue de 7, tal como se muestra en el gráfico 3. 
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Grafico 3 

De los pacientes positivos a malignidad se realizó un análisis dividiendo en 

gleason 6, 7 y 8. Se obtuvieron promedio y rango de antígeno prostático y 

promedio y rango de la razón (APE total/libre), encontrando para Gleason 6 un 

rango de 4.6 a 10 con un promedio de 7.14, Gleason 7 un rango de 4.9 a 10 

con un promedio de 7.6, Gleason 8 un rango de 6.7 a 9 con un promedio de 

7.85. Grafica 4. 

 

Tabla de positivos a malignidad 

 

Gleason promedio ape rango ape numero pacientes % 

Gleason 6 7.14 4.6 - 10 10 40 

Gleason 7 7.6 4.9 - 10 13 52 

Gleason 8 7.85 6.7 - 9 2 8 
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Grafico 4 

 

Se encontró que el más común fue Gleason 7 el menos común fue de Gleason 

8, el promedio de APE fue menor en relación directa con el grado de Gleason. A 

su vez se analizaron los datos con respecto a la edad con grupos de edad de 

48 a 59 (grupo 1), 60 a 69 (grupo 2) y otro de 70 y más (grupo 3). Encontramos 

que el grupo más frecuente fue el dos y el menos frecuente fue el uno. El 

Gleason más frecuente en el grupo uno fue de 6, en grupo 2 fue Gleason 7 y en 

grupo 3 fue igual entre Gleason 6 y 7 (grafico 5).  

 

Grafico 5 
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Se analizaron por grupos para positivo a cáncer y negativo a cáncer, tomando 

en cuenta la edad, razón y APE. Encontrando que la razón si es 

estadísticamente significativa con un valor de p=0.001. 

Concepto Relación Valor de p 

Edad Prostatitis/cáncer 0.613 

Razón Prostatitis/cáncer 0.001 

Antígeno prostático Prostatitis/cáncer 0.809 

 

Discusión 

 

En la actualidad la biopsia transrectal de próstata es el único medio más 
confiable con el que se cuenta para poder hacer el diagnóstico definitivo de 
cáncer de próstata. Actualmente en México, se recomienda la realización de un 
APE anual y un tacto rectal a partir de los 45-50 años de edad. Un hombre con 
un antecedente familiar de cáncer de próstata tiene 2 a 2.5 veces más riesgo, 
de presentar cáncer de próstata durante su vida. Si existiera algún antecedente 
de cáncer de próstata en familiares de primer grado, se recomienda iniciar este 
tamizaje desde los 40 años. El promedio de edad en nuestra población fue de 
63 ± 10 años. El 65% de los canceres de próstata se presentan en pacientes 
mayores de 65 años. En caso de existir una elevación persistente en el APE o 
una alteración en el tacto rectal, se indica la BTrP. El valor predictivo positivo 
del tacto rectal, de acuerdo algunos meta análisis es del 18% a 28%. El uso del 
APE como método de tamizaje, puede excluir hasta un 20% de casos positivos. 
Por lo tanto, el uso en conjunto de APE, tacto rectal y la razón del APE con la 
fracción libre, mejora la tasa de detección. De acuerdo a un estudio realizado en 
nuestro país en el año 2011, en el cual se realizó BTrP a 145 pacientes, la 
detección global de cáncer fue del 31%. Roehl, Antenor y Catalona en su 
trabajo reportaron una incidencia de cáncer en el 29% de los pacientes, a 
quienes se les realizó BTrP por presentar APE mayor a 4 ng/mL. Otros grandes 
estudios han reportado un 33% de BTRP positivas en pacientes con APE mayor 
de 4 ng/mL, y de éstos, una tercera parte presentó un tacto rectal anormal. En 
nuestra serie, reportamos un porcentaje muy cercano al de otros estudios con 
una incidencia de BTrP positivas para CaP del 32.5%. En el estudio de 
prevención de CaP o Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT), el 23% de 
hombres con APE entre 3 y 4 ng/mL presentó CaP. Actualmente, en algunos 
países el punto de corte de APE es de 2.5 ng/dL. En el PCPT, la tasa de 
detección de CaP por BTrP fue del 16.2%, en aquellos pacientes con APE entre 
2.6 y 4.0 ng/ml. El uso del APE continúa siendo de gran valor para poder 
detectar a aquellos pacientes con mayor riesgo de presentar un CaP. Una de 
las limitantes del APE es su relativamente baja especificidad, de 60% a 70%. Es 
cierto que un porcentaje importante con antígeno alto no presentará malignidad 
prostática, y se explicará por factores que condicionan un estado inflamatorio 
prostático, o bien, por el simple aumento del número de las células del estroma 



28 
 

fibromuscular. La hiperplasia prostática es la principal causa de aumento de 
APE seguida por inflamación, trauma y retención urinaria. Al comparar nuestros 
resultados por Gleason con el estudio de Catalona, encontramos que en aquel 
estudio el Gleason 2 a 4 correspondía al 8%, 69% al Gleason 5 a 6, 19% al 
Gleason 7 y 4% al Gleason 8 a 10. Nosotros encontramos una distribución 
diferente siendo un 0% para pacientes con Gleason 2 a 5, 40% para Gleason 6, 
52% para Gleason 7 y 8% para Gleason 8. Esta diferencia puede radicar en que 
el estudio al que nos referimos fue realizado hace 10 años, asi como a las 
características sociodemográficas de nuestra población en la cual no existe una 
cultura de prevención adecuada. En un estudio de 24,000 hombres se encontró 
el mismo porcentaje de CaP, en el grupo con APE de 2.6 a 4.0, que en aquellos 
con APE de 4.0 a 10 ng/mL. Cuando se comparan los cánceres detectados con 
APE entre 2.6 y 4.0 ng/mL, con aquellos cánceres con APE de 4.0 a 10 ng/mL, 
se ha observado que los primeros son de menor volumen, igual de significativos 
y con mayor probabilidad de ser órgano confinado. A principios del 2012, el U.S. 
Preventive Services Task For- ce (USPSTF) realizó una recomendación para 
que se deje de utilizar el APE como herramienta diagnóstica contra el CaP, 
declarando que el tamizaje solamente beneficiará a un número muy pequeño de 
hombres y causará daños en una cantidad mayor. Esta recomendación se basó 
en los resultados obtenidos en 2 estudios aleatorizados, el PLCO U.S. Trial 
(Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian) y el European Randomized Study of 
Screening for Prostate Cancer (ErSPC). En ambos estudios, los grupos de 
tamizaje tuvieron una incidencia mayor de CaP que aquellos que no fueron 
evaluados con APE, y presentaron una mortalidad muy similar al grupo control. 
Debido a estos resultados, la USPSTF determinó que la disminución en la 
mortalidad cáncer específica para CaP no superaba los riesgos y 
complicaciones del tamizaje y diagnóstico, así como las complicaciones 
relacionadas al tratamiento para el CaP. El USPSTF determinó al APE con un 
grado de recomendación D, lo que significa que esta herramienta no debe ser 
utilizada ya que no ofrece ningún beneficio, o su beneficio no supera los 
riesgos. 
Ante esta recomendación, distintas asociaciones internacionales e 
investigadores se manifestaron en contra. Argumentan que la USPSTF ha 
malinterpretado los resultado de estos estudios, debido a la “contaminación” de 
los resultados que existen en ambos trabajos. Es decir, que han existido 
importantes sesgos en la selección y metodología de estos estudios, motivo por 
el cual los resultados no pueden ser tomados como referencia para una 
determinación tan radical. La comunidad urológica no ha aceptado esta 
recomendación, ya que en la actualidad no existe ninguna otra herramienta o 
marcador validado suficientemente sensible y específico, que pueda reemplazar 
al APE. El bajo costo del APE, lo hace un método de tamizaje adecuado 
disponible. Es la selección de los pacientes la que debe de ser cuidadosa para 
evitar un sobrediagnóstico, y en algunos casos para evitar las complicaciones 
inherentes al tratamiento médico y/o quirúrgico del CaP.  
 
 
 



29 
 

Conclusiones 
 
Consideramos que el uso del antígeno prostático específico como método de 
tamizaje en la población masculina continúa siendo una herramienta 
sumamente útil para el diagnóstico de cáncer de próstata. Concluimos que la 
biopsia transrectal de próstata continua siendo el estudio ideal para la 
confirmación de cáncer de próstata. Es importante llevar un registro fidedigno 
de los canceres de próstata en el país, para valorar el comportamiento del 
mismo en nuestro medio. En nuestro país, el APE junto con la razón entre APE 
total y libre y el tacto rectal continúan siendo los principales elementos para 
normar la indicación de una BTrP y con ello, detectar el cáncer de próstata, en 
forma oportuna. En el análisis de los 80 casos que se realizó BTrP los pacientes 
que se incluyeron con APE de 4 a 10ng/ml, con razón igual o menor de 15% el 
porcentaje de detección de cáncer de próstata se encuentra dentro de los 
parámetros nacionales e internacionales, llegando a ser hasta del 30%. 
Encontramos que en  los pacientes sometidos a BTrP, con un menor porcentaje 
de razón es más probable encontrar resultados positivos a cáncer, debido q 
cuando se compararon los grupos que presentan prostatitis y cáncer se 
encontró diferencia estadísticamente significativa p=0.001, lo cual es lo 
esperado. Por lo tanto concluimos que un buen punto de corte para la razón es 
15 ya que de no hacerlo así podemos perder el 30% de pacientes que pueden 
ser positivos a cáncer de próstata. 
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