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RESUMEN . A

S presentan los resultadeos de un sstudio
prospzetive. realizado en el Servicie de Urelogis v
Nefrologia del Hospital General S.5., Se incluyeren
47 pacientes internasdos en este, para ser sometideos 2
=ctudios de corrcoboracion diagnocstica, =ctadificacién
¥ tratamiento. En todos estos paclentes se realizo
histeria «c¢linica completa. incluyendo tacto rectal,
determinacién del APE y FAP séricas, tele de térax.
urografaa sHeretora, gamagrama 0520 ¢on tecnesio 91 v
en 6 pacientes se realizé linfadenectomia pelvica
ectadificadora. El1 diagnostico histopatologico  se
realizo por biopeia én 4 paclentes y por RTU de
prostata en 43.

El objetivo del trabajo fue determinar la relacion
existente entre las cifras del APE con el estadic
clinico, con 1la suma de Gleason y con 12 FAP. Se
determind el numero de pacientes por estadio, la edad
media asi como ia media, rango ¥y desviacién estandar
del APE, FAP y suma de Gleason, se analizé la
relaciébn entre estos parametros buscando demostrar
que el promedio de los valores obtenidos en un
estadio clinico fuera o no diferente de otro por el
método de Spearman. X La edad promedio fue de 69
afios y 22 loe 47 pacientes 2 (&%) corréﬁpondieron al
estadio Bl, 6 (13%) al estadie B2, 3 (6%) al estadio
C. & (13%) 8l estadio D1 y 30 (64%) a2l estadio D2.

Se encontré una correlacién entre los valores del



AFPE y el estadie clinico, mostrando que éste aumenta
€&n forma proporcicnsl e £} estadic clinico. 8Sin
ambarge &1 range de valosres de  les diferences

ectadios, producas un traslape de lsgx cifras entr

1

urn
sgradic clinico dade v 21 estadic subsiguiente que
evita poder asignsr una cifra promedio que pueds
przdecir en que sctadic se encuentra cads paclente &n

particular.



IRTRODUCCION.

El cancer ds proéctata € la tercera causa ds
muerte par £ancEr entre log varenses en los  Estades
Unidos v 2= responcabls de aproximadamsnte del 10% d=
tcdac las muertes por  cancer de lor varones
amsricanos. eetipandcose que 24.10CG hombres muriercn
de canser prostatico =n leg Estadoes Unidos =n 1982

1),

Clinicamente el carcinoma de la précstata I=E)
manifiesta con alteraciones urinarias debide al
procese  obgtructivo en el 5 al 1S% de lee pacientes
gue acuden & consulta, o bisn los enfermos permanscen
asintomaticos hasta etapas avancadas de la
enfermedad, o manifestarse con dolores oseos y perdds
de peso primerdialmente. Asi el cancer de préstata
es casi siempre diagnesticado en estadios avanzados,
aunque en los ultimos afos el porcentaje de pacientes
en estadios mas bajos al momento del diagnéstico a
aumentado (2). Tal ve:z esto refleje el desarrolle de
una mayor acuciosidad diagnostica, debida a que el
desarrollo tecnologico pone en NuestracS manoe mejorec
medios de diagnostico,estadificacién v seguimiento.

- 8in embargo., la llave del diagnéstico temprano
hasta la actualidad sigue siendo el tacto rectal.
“regla dbrada? que ha resistido la prueba del t;empo
(3). oOtro valioso estudio en la evaluacion de

pacientes con sospecha de cancer de prostata es el



ultrasonido - transrectal . avuda real en e}
diagnesticce v estadificacion leocal del precsse
necplasica(4a-8).

Otroe d2 log grandes problsmas, en el tratsmiente
de 1lcs pacientes con cancer de pristata es  su
estadificacicn. El estadic de un tumor =g zubectimado
clinicament&(6). Fowler y Mills encontraron que &l
19% d= los pacientes con ectadio clanico AZ v =1 217
de loe pacientes con estadio Bl, tenian &xtension
zutratapeEular  2n 2l sxamen histopatolegice. En la
miema ¢£erie el €27 v 100% de los pacientes con
estadios Bl Y B2 tuviercon un estadie c
histeopatelogiceol?}. Otros investigadores han
reportado hallazgos =similares. En 7 2 S56% de los
pacientes con enfermedad clinicamente localizada
tienan un tumor que ce extiende por fuera de la
capsula prostatica en el examen histopatolégico(6-9).
b 4 al revés, la enfermedad también puede ser
sobrestadificada, 1o cual trae tome
consecuencia que log pacientes con enfermedad
localizada sean excluidos del tratamiento por
prostatectomia radical ¢y de 1la posibilidad de
curacién.

El estadio clinicec es limitado para predecir si han
ocurrido o no metastasis a los ganglios linfaticos .
dependiendo del estadio clinico. en algunas ceries.de
loe pacientec con enfermedad clinicamente localicada,

entre el & y el S37% tienen ganglios positivos en 1la
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cirugis (10-21).

sin =mbargo. g difieil deterninar
precperatoriamente cualet pacientes tiensn reslmenta
un tumer prostatico localizado.y par lo tanto. deten
dez ser llevades &8l guirefans pars rsalicsr uns
linfadznectonis pelvice sctadificadeors.  antes 1
daecicair =i sen candidates ¢ e 2 la prostatectonia
radical Come tratamients definitive v potencizlmpente
curable de ls enfermedad.

Exicten 2 parameiroc preopsraterics  qus  pusden
predecir el estadie patolégice, estos son: la
fosfatasa acida, &l antipgzno prostatico gspecifico v
el grads histolcgize de Gleason, £in  enmtsrgo, €l
valor de estogs parametros en distingulr a los
pacientes individuales con enfermedad localizada de
aguellos con extensién periprostatica o metastasis 2
loz genglios pélvicos no han sido determinados con
presicion.

MARCADORES TUMORALES. '

Los marcadores especificos de la prostata son
sustancias (enzimas y proteinas} especificas del
&rgane,identificadas en proz=tatas normales Yy
necplasicas. Lla medicién de estos productes en el
suero  canguineo forqa la bace de las pruebas
diagnédsticas v de estadificacion para detectar
marcadores’ especificos del cancer de prostata (12).
La busqueda de un marcador sérico idesal del cancer de

prostata continda y lag caracteristicas que aste debe



4% TENer =& enuneran eﬁ la tatls 1.

sencraren  une

=1 marsadoras

FCGBFATASA ACIDA PROUSTATICA {(FAP).Eg unad encims
fosfohidrolase ortefosforica monesster <on pese
molecular de 100,000 gdaltons. £¢ entusnira presente
en granders cantidades como una secrecidn exoerina  de
la proctata normal. Cuando ocurre la transformacion
maligna laz c#lulas capaces de producir esta enzima
invaoen el estroma. pierden su coneccion con el
sistema ductal vy secretan la fosfataca adcida
directamente en &l intersticio lo cual produce su
elevacion en el suero sanguinec (14). N

Los meétodos de medicion de la FAP son maltiples y
reflejan los intentocs por obtener un método que Eea
simple v especifico para determinarla. Es clare que
si exigten isocenzimacs de la fosfatasa acida de origen
extraprostatico, pueden producir elevaciones falsas
positivas(14). Las probables fuentec de error en 1la
determinacién de fosfatasa acida serica son ia
hemolisis, hidrolisis espontéanea del sustrato,

inactivacién enzimatics por ¢alor. otras fuentes de



TABLA 1

CARACTERISTICAS IDEALES DEL MARCADOR SERICO
DEL CANCER DE LA PROSTATA

IR

ESPECIFICO DEL CANCER DE PROSTATA
A. QUE SIEMPRE SE ELEVE EN PRESENCIA DE CANCER
B. QUE NUNCA SE ELEVE EN AUSENCIA DE CANCER

QUE SEA INDICADOR DEL GRADO TUMORAL

° QUE SEA INDICADOR DEL ESTADIO TUMORAL

QUE SEA INDICADOR DEL VOLUMEN TUMORAL

QUE REFLEJE EL PRONOSTICO

QUE SEA BARATO




fosfatasa aAcida, error humanc, infartoc prostatico 'y
manipulacion prostatica (15). Mejorias €n la
tecnologia, aunadas a la observacicn de que ciertas
sustancias c¢omo el alcohol etalica ¥ =1 L.Tertrato
pueden inhibir especificamente otras fosfatasas
ycidas, isvenzimas de 12 FAP, han dade lugar =&
ensayos de medicion de la fraccion prostatica de asta
encima mae celectivaments. Aungue el desarrolle d=
estoe metodo: ha sido <¢linicamente significativo,
ninguna de las tecnicas =ncimaticas actuales nide
selo la FAP, como lo denusstra Yam en sy
revisiontid).

La FAP no ha mogstrado utilidad para diferenciar
entre. un ecstadio y otro y no puede predecir si
existen metastasis ganglionares, en pacientes con
enfermedad clinicamente localizada. En el estudic de

Salo y Rannikke los valores promedioc de la FAP en log

tumores intracapsulares fue de 7.3 + /= 1.2
Ul/1. (Rango 6.0 - 10.0) v en los tumores
extracapsulares es de 8.7 +/- 2.2 UI/l.(Rango 6 - 16

UI/1){16). De los pacientes con metastasis distantes
el 75% tienen FAP elevada y en 1los pacientes con
enfermedad extra progtatica confinada dentro de la
pelvis, golo del 2q 81 30% presentan niveles
aumentados de FAP {17-19).

Recientemenhte la posibilidad de producir
anticuerpos monoclonales para la FAP ¥y €l desarrollo

de tecnicas enzime-ipmunolégicas ha llegado a



producir enpsayos para medir la f{fosfatasa acida
prostética especifica cuve ercpectative de nayor
especificidad v sensibilidad que los miétodos
enzimatices ecta &n =spera de setudice clinicoE Ccon

Erander cerise (Z0).

ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO {APE}. En 1981 Hang
v cels. deecrivieron ls existencia de una proteins
aspecifica de la preetata, a la cual se& le llape
Antigeno Prostatico Especificeo {21Y. Numerosoe
estudios se& han realigzado para determinar su origen,
su funcién ¥ sobre tode su utilidad clinica en el
diagnostico vy manejo de pacientes con cancer de
proetata.

El APE es una glicoproteina de cadena simple con
peso molecular de 36.000 Daltens. con actividad
enzimatica. Ee esgpecifica de 1la prOsfata. Ee
encuentra confinada unicamente al citoplasma de las
células glandulares ¥y ductales del tejido prnsté;ico
humano o de metastasis derivadas de la proéstata. sin
embargo el APE no ee especifico del cancer
prostatico, ya que esta presente tanto en el tejido
normal ( hiperplasia proéostatica benigna, prostatitis
Bguda vy cronica, cancer de la prostata e infarto
prostatico). como en el patolépgico (12-22). Aunque
el APE ha sido estudiado durante 3los wultimos 10
afios,su utilidad en el manejo de los pacientes coﬁ

cancer de prostata apenas comlienza a emerger,

=}



El papel .clinico .mas importante gque el APE
desenpefia probablemente cea e) de marcador tumoral,
Ya que alguncs estudios en ahimales de
experimentacién {(23), ¥y en pscientes c¢on céancer
prostatico han mostrade que les niveles serices dsl
APE =ctan directamente relacicnades con €1 velumen
tumoral, tiene mavor sensibilidad que la FAF en
detectar la presencia de tumeor ¥ la deprivacien
androgenica que produce una disminucidén del tamafic
del Tuner £z torrelacions directamente con
disminucion de las cifras de APE reflejando 1la
respuesta tumoral al tratamiento (24-28). De aqui
podemos deducir que los usos clinicos basicos del APE
serian: 1) De valor diagnéestice en el carcinoma
prostatico; Stamey vy Kabalin en 152 pacientes
masculinos normales encontraron niveles séricos de
0.0 =a 2.5 ng/ml (29). En la hiperplasia 'prostatica
benigna (HPB) los nivelec sericos se encuentran por
arriba de esta cifra en la mayoria de los pacienies,
lo cual hace necesario considerar un valor superior
normal del APE mas alto. que excluya a los pacientes
con HPB para que sea de utilidad diagnostico para el
carcinoma de la prostata.{(24).

Hudson encontro que de lée pacientes con
hiperplasia prostatica benigna 21% presentaron
cifras por arriba de 4ng/ml ¥y solo 3 (24) tuvieron
niveles . superiores a 10ng/ml. (24). En nuestro

Hospital, de 93 pacientes con hiperplasia prostatica
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benigna 18 (iQZ) tuviéron cifras mayorec de 10ng/ml
{30).

En pacientes con carcinoma de préstata, en lcs
estadics A ¢ B tienen valeres de APE mavor de 4ng/ml
en =l 2% de leoe casos y 2n estadics € o D los
valores £& encusntran por arribs de esta c¢ifra en el
72%, vy en forma global el 44% de los pacientes con
cancer de prostate presentan cifras de AFPE por arribs
de 10ng/ml (24-25).2) De valer predictivo del estadio
patolopice; Stamey v Kabalin en un estudic en 230
pacientes con cancer de prostata encontraron que loe
valores sericoe del APE s& incrementan conferme
aumenta el estadio clinico (29). 23)como estudio
clave en el seguimiento de estos enfermos posterior a
las diversas formas de tratamiento. encontrando qué
una respuecta favorable a la2 terapia es5 de espesrarse
cuands el APE tiende a disminuir en determinaciones
seriadag y la progresion de la enfermedad es sugerida
por el incremento de los valores del APE (31-32).°

GRADACION HISTOLOGICA DE GLEASON. E1 tercer
estudio predictivo del estadio patologico del céancer
de proéostata es la llamada suma de Gleason, descrito
en 1974 (33}. Es un sistema de gradacion histologico
del céncer de préstata basado en el aspecto Vv
disposicién de 1las gléndulas malignas., grado dé
diferenciacion glandular y 1la relacien de las
glandulas con el estrome prostético viste a2 bajo

aumento. Incluye 5 grados histologicos diferentes =

e



los cuales se les asigﬁa una calificacion del 1 a1 5
conocida come grado de Gleason, ¥ ya que muchos
tumeres exhiben mas d& un grado, el grade
predominante basado sobrsz &l area Tumeral &5
denominado grado primario v el grado menos
reprecentative grado secundsric, asi loe grados
primaric vy secundario se suman para obtener el
puntaje histolégico o suma de Gleason. De acuerdo con
esto, los puntajes de Glsason oscilan entre 2 v 10,
lo cual se ha correlacionado con el potencial maligne
de 1los carcinomas prostaticos. mostrando que ne ﬁay
muertes por cancer de prostata en el grupo de
pacientes con una suma de Gleason de 2 hasta una
Proporcion de 25% de muertes por céncer por afie en
pacientes <on una suma de Gleason de 10 {(33)., Otros
autores han documeéntado una correlacion entre la suma
de Gleason y la progresién clinica del tumor (34). E1
valor de la suma de Gleason como estudio predictivo
de 1la participacion de los ganglios  linfaticos
pélvicos ha sido demostrads por Kramer y cols. que
observaron que ningun paciente con una suma de
Gleason de 2 a 4 tuvo ganglios linfaticos positivos,
mientras que el 93% de los pacientes con Euma de
Gleason de 8 a 10 prg;entaron ganglios 1linfaticos
positives ({35}. Paulsén Y Cols. reportaron gque una
suma de Gleaton de2 9 a 10 tienen una muy alta
probabilidad de tener ganglios positivos (100%),

mientras que con una suma de Gleason de 2 a 5, las



probabilidad .de ganglios poeitivos es baja (13.9%)
(36]. En un estudio realizado en nuestro hospital,
&n 16 pacientes llevados a linfadenectomia pélvica
estadificadera & &ncontré que los pacientes con
suma dg& Gleacon de 2-4 , 21 208 de los pacizntas
presentaron poeitividad de gangliog linfaticos, con
suma de Gleason de 5 «~7 &l 55% fueron pocitivos y con
suma de Gleason de B-9 el 75% present¢d ganglios
positives{37).

Sin embarge &n  los pacientec con suma de Gleason
intermedico ~ 5 a 7- que es el grupe mas numerogo de
pacientes, no tiene valor predictivo confiable.
Ademas otros autores han encontrado que la suma de
Gleason no siempre refleja el estado de los ganglios

linfaticos pélvicos (38).

QBIETIVOS.

Deternminar la relacion existente entre las cifras
del APE con el estadio clinico y 1la relacisn
existente enﬁre las cifras séricas del APE con 1la
suma de Gleason ¥ con la FaAP.

JUSTIFICACION

El determinar el valor de los niveles séricos, del
APE, en pacientes con adenocarcinoma de la prostata y
corroborar si existe correlacion de ésta con el
estadio. clinico de la enfermedad, suma de Gleason

los niveles de FAP, contribulré & la compresidn de la
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istoria natural de esta enfermedad ¥ determinarad 1la
ytilidad clinica futura de éste estudie dentro de loe
exémenes realizados para determinar la extensién de
la enfermedad en pacientes con adenocarcinoma de 1s

pProstata.

MATERIAL Y METODOS.

Se incluyeren en el estudie 57 pacientss con
diagnostico clinico de cancer de la prostata, que se
internaron en el Servicio de Urologia Yy Nefrologia
del Hospital General de México S.S. , durante el afio
comprendido entre Agosto de 1989 y Julic de 1990, los
cuales no habian recibido ninguna terapia.

A todor los pacientes se les realize determinacioén
sérica del APE antes de ser sometidos a8 biopsia o
reseccion transuretral de la prostata (RTU).

Los criterios de inclusién fueron:

1. Diagnéstico clinico de céncer de prostata.

,2- No haber recibido ningun tratamiento para su
enfermedad neopléasica

3. No haber sido objeto de manipulacién rectal o
endoscodpica 72 hs previas a la toma de muestras para
la determinacion serici de APE y FAP.

Los criterios de exclusién fueron:

1. Que el diagnostico histopatologico final fuera
diferente de adenocarcinoma de préstata.

2. Gue €l diagnostico de cancer de préstata no

11



hubjese sido corroborado histologicanente.

3. Haber recibido cualquier tratamiento para el
adenocarcinoma de prostata antes de ingresar al
estudic.

4, Antecedente de manipulacién ractal o

endoscopica 72 he previas a la toma de muestras

sanguineas.
E. No haber completado los gstudicos de
estadificacien,

El diagnostico de adencscarcinoms ge determine por
biopeia ¢ por RTU de oprostata. Lor sstudios de
ectadificacion llevados a cabo fueron: historia
clinica completa, exploracién fisica incluyende tacte
rectal, determinacién de APE y FAP séricas, tele de
térax, urografia excretora, Egamagrama oseo con
tecnesio 91. la linfadenectomia peélvica
estadificadora se realizo solo cuando €l resultado de

esta podia influir en la desicion terapéutica.

ESTADIO CLINICO. El estadio clinice de cancer de
prostata fue definido por el eistema PpPropuecto por
wWhitmore vy Jewet modificado (tabla 1I). Ya que 1los
pacientes que ingresaron al estudio tenian
diagnostico clinico dq cancer de préstata por tacto

rectal. no se2 incluyeron pacientes en estadio A.

ANTIGENC PROSTATICO ESPECIFICO. A todos los

pacientes se les determinaron niveles séricos de APE

12



TABLA 11
CRITERIOS CLINICOS DE ESTADIFICACION

ESTADIO

A TUMOR NO SOSPECHADO AL TACTO RECTAL
Al 5% O MENOS DEL TEJIDO ES NEOPLASICO
A2 MAS DEL 5% DEL TEJIDO ES NEOPLASICO

B TUMOR CONFINADO A LA PROSTATA AL TACTO RECTAL
B1 NODULO PALPABLE < DE 2 CMS.
B2 TUMOR MAYOR DE 2 CMS

C TUMOR QUE SE EXTIENDE MAS ALLA DE LA CAPSULA

D1 * TUMOR EN ESTADIO A B o C CON METASTASIS
LINFATICAS PELVICAS.

D2 TUMOR CON METASTASIS A DISTANCIA




en el 1aborat;rio del ﬁospital Mocel.

Se utiliz¢ el kit de reactivo TANDEM-EPSA de
HIBRITECH INC se tomo una2 muestra de sangre de cada
paciente. sin heparinizar, verificandose no hubiese
éxistido manipulacién endoscopica ¢ tacte rectal 72
he previas a la toma de la muestra. Se separd el
suero por centrifugacién dentro de las primeras 2 hs
de c=u extraccion vy se refrigerd hasta el momento de
su procesamientc.

La determinacion con el kit de reactivo TANDEM-
EPSA consiste en una fase solida, con dos sitios de
valoracién inmuncenzimatica. Las muestrac que
contienen el APE reaccionan con una cubierta plastica
(fase £olida). cubierta con un anticuerpo monoclional
dirigido hacila un sitio unico en la molécula de AFE
¥y coft un anticuerpo monoclonal dirigide y marcado
enzimaeticamente en contra de dos sitios antigenices
diferentes en la misma molécula de APE. Despuéc de 1la
formacion del “sandwich'; FASE SOLIDA~ARE-ANTICUERFO
MARCADC, €l compuesto se lava para eliminar la parte
del anhticuerpo marcado enzimaticamente no fijado ¥y
se incubae incubandose <¢on un sustrato de la enzima
marcadorsa. La cantidad de sustrato intercambigdo por
la enzima marc}dora es determinado
colorimetricamente, mediante su absorciop a 405 y 450
nm en el analizador. La absorcién es poroporcional a
la concetracion de APE en la muestra, siendo los

valores de O a 100 ng/ml.(39),

1z



FOSFATASA = ACIDA ‘¥ FRACCION PROSTATICA. La
determinacion de FAP se llevo &a cabo en el
Laboratoric Central de nuestro Hospital mediante el
metodo inmuno-enzimatico de Bessey, wutilizando un
sustrato de p-nitrofenilfosfato y separande la
fraccién prostatica mediante la actividad 14bil del
L.tartrato.Se consideraron valores norpales de 0.3 a

3.5 UI/1.

SUMA DE GLEASON. El puntaje histolégico de la suma
de Gleason fue obtenida en 43 pacientes con
diagnéstico de adenocarcinoma de préstata. En &
pacientes el diagndstico solo se realizé por biopsia
Y no fueron llevados a RTU o prostatectomia radical,
lo cual impidié que se contase con tejido suficiente
para su gradacion por- este método.

La determinacién de 1la suma de Gleason fue
realizada por el Departamente de Patologia de

nuestra Instituciénm.

ANALISIS ESTADISTICO. Se determiné el numero de
pacientes por estadio, la edad media ,asi como 1la
media, range y desviacién ectandar del APE, FAP Y
suma de Gleason de los casos y analizé

‘ estadisticamente 1la relacién entre esos parémetros
con el estadio clinico de la enfermedad, buscando

demostrar que el promedio de los valores obtenidos

en un estadio clinico fuera o no diferente de otros,

14



obteniende coeficientes de correlacidon por el meétodo

de Spearman (r), y su probabilidad de azar (p).

RESULTADOS.

De 1los 57 pacientes con diagnédstico clinico de
cancer de préstata se corroboré que cursaban con la
enfermedad 49 , de ectos se excluyeron 2 por no
haber completado sus estudios de estadificacién. Los
resultados del ectudic ce basaron en el analisis de
los 47 casos rastantes.

La edad promedio fue de 69 afios. con valores
séricos promedio y rango, para las determinaciones de
FAP ¥y APE de 18 UI/l. (0.0 - 157 UI/1.) v 65.3 ng/ml
{4.6 - 100 ng/ml), respactivamente.

.De los 47 paclentes, 2(4%) correspondieron al
estadio Bi 6 (13%) corresponden al eséadio B2, 3
{6%) al estadic €, & {(13%) al estadio D1 y 30 (64%)
al estadic D2. No hubo diferencias significativas
entre la edad cuando se compararon los diferentes
estadios.

El total de los pacientes agrupados por estadiocs y
los resultados obtenlidos respecte a namero de
pacientes por estadio, edad media, media de la suna
de Gleason, media, desviacién estandar v rango del
APE y FAP se muestran en la tabla II1I.

La correlacién de variables por el metodo de

Spearman mostré una correlacién positiva entre los

15
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valores del APE y el €stadio clinico (p ©0.01). Asi
misme £e encontré una correlacion estadisticamente
significativa entre el APE y la FAP. No s& encontré
correlacion entre la media de la suma de Gleason o
FAP v el ectadio clinico, ni entre la correlacién de
estas dos variables entre si, tablas IV y V.,

Se obtuvo la suma de Gleason en 43 de estos, ya
que en & el diagnéstico se reaslizé por Dbiopsia
unicamente, Y no fueron llevados a RTU -]
prostatectomia radical. 8 pacientes fueron llevades a
linfadenectomia pélvica ectadificadora presentando
ganglios linfaticoe positivés en 6 pacientes |y

negativos en 2.

DISCUSION.

Durante el afio que abarco el estudio, se
internaron en nuestro serviclo 49 pacientes en los
cuales se corroborde el diagnestico de adenoccarcinoma
de prostata. Estos dates concuerdan Lon lae
estadisticas obtenidas con anterioridad: de marco de
1981 a febrero de 1988 (7 afos), 329 pacientes de
cancer de prostata fueron atendidos en este servicio,
es decir, 50 nuevos casos por afic (5).

De los 49 pacientes con diagnoéstico de
adenocarcinoma de prostata 47 completaron sus
estudios de estadificaciéon, la mayoria de los

pacientec se encontraron en estadics avanzados de 1la
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enfermedad, 64% en estadio D2 v 13% en estadiec Di.
Estos datos reflejan la ausencia de esintomas en los
estadios tempranos de la enfermedad, que lleven a los
pacientes a buscar atencién médica oportuna vy 1la
necesidad de examenes de escrutinio con mayor
sensibilidad y especificidad para el diagnostico de
carcinoma de proéstata en estadios tempranos. El APE a
demostrado en estudios anteriores ser un examen con
unas mayor sénsibilidad y especificidad que 1la FAP
come estudic diagnoéstico de este padecimiento (24-
30).

Nuestro estudio muestra que los niveles de APE
tienden a incrementarse con el avance de el estadie
clinico, 1lo cual concuerda con otros autores (
26,28,32).

La ¢oncetracién del APE es proporcional al estadio
clinico en pacientes no tratados, mucho més sensible
que la FAP y que la suma de Gleason, siendo el APE la
unica variable en nuecstro estudio que se correlacions
significativamente con el estadio clinico, tabla IV,
Podemos apreciar que a pesar del reducido nuumero de
pacientes con ectadio B v C se demostro que el APE
es proporcional al estadio clinico (p 0.01), lo cual
no acontecié con la FAP ni con la suma de Gleason, No
encontramcs uUna correiacibn cuando comparames los
estadios B y C. Tal vec, como lo cugieren otros
autores (23) esto se deba & que la penetracisn de 1las

capsula prostaticz ce presenta en forma temprana,
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cuandc el volumen tumoral es aun pequefic y parecide
entre estos dos estadios.

Aunque hubo correlacién significativa estadistica
qQue muestra que existe una elevacién de los niveles
de APE proporcional a el ecgtadic ¢linico, el rango de
valores produce un traslape de las cifras entre un
estadio c¢linico dado y el ecstadio subsiguiente, 1lo
cual evita el poder asignar una cifra promedio gque
pueda predecir en que ectadio se encuentra cada
paciente en particular, lo cual concuerda con otros

autores(22,28).
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