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RESUMEtl. 

Se presentan los resul tadoE. de un e~tudio 

prospectivo. reali::ado en el Servicie> oe Urol·:i~ió y 

Nefrologia del Hospital General s.s .. Se incluyeron 

t..7 pacientes internados en est.e. p;,ra ser sometidos a 

-::studios- de corroboracion diagnosticó, -:st.adif icaci6n 

y trat.amientc•. En todos est.os pacient.es se reali::::e> 

historia clinica completa, incluyendo t.act.o rectal, 

determinaciOn del APE y FAP séricas, tele de tora>:. 

uro¡;rafia i:::xcretora. gamagrama oseo con tecnesio 91 y 

en 6 ~acient.es se reali::::ó linfadenectomia pélvica 

estadificadora. El diagnostico hist.opatolOgico se 

reali::::o por biopsia en 4 pacientes y por RTU de 

prOstat.a en .43. 

El objetivo del trabajo fué determinar la relación 

existente entre las cifras del APE con el estadio 

clinico, con la suma de Gleason y ~on la FAP. Se 

determinó el número de pacientes por estadio, la edad 

media asi co1110 la media, rango y desviaciOn estaÍldar 

del APE, FAP y suma de Gleason, se ana.liz6 la 

relaci6n entre estos para.metros buscando demostrar 

que el promedio de los valores obtenidos en un 

estadio clinico fuera o no diferente de otro por el 

método de Spearman. 1..a edad promedio fué de 69 

af\os y ':!e loE 47 pacientes 2 ( 4'7.) correspondieron al 

estadio 81, 6 ( 13%) al estadio 82, 3 e 6%) al estadio 

c. 6 l13'?.) al estadio Dl y 30 (64~) al estadio 02. 

se enc:ontr6 una correlación entre los valores: del 



AFE ">' el .;et.aid1o clinieo, mostrando que éste aumenta 

en forma propor·:icnal a el estadio clinico. Sin 

embargc. el r.b.ngo oe valores de lo; ctiferent.es 

e~t.adioE'. produ.:..::: un traslape di: le.E" cifra~ entr~ ur. 

~==tadio clinice;, dado y el estaaío subsiguiente que 

evit.ei poder a.sí?nar una cifra promedio que puedP 

pr.;·::tecir en que e::~adio se en.:::uent.ra caaa pacien'te en 

~ortíc:ular. 



IHTRODUCCIOU. 

El ..:ánc;::r de prOE::ta.t.a e:: la t.erc.era cau::a de 

muerte por can~E<r ent:re- los varc.nes en lo!: Estados 

Unido:: 

tC·da:: 

res:pon;atile de apro:·dmadament.o: del 10~. de 

las mu.:ri:.e; p.:ir cancer d-e: lo!: varone: 

ami:-ricanos:. ec":irnandc.;:e que 24.100 homt·res: rnurier.:·n 

o.: can:er pr.:•E"t.at.icc· en le>E .Estados Unidos en 1982 

:11. 

Clinic.ament.e el carcinoma de la pr6si:.at.a Ee 

manifiesi:.a con alt.era..:iones urinarias debido al 

proceso ob::t.ruct.ivo en el S al 15?. de los: pac.ient.es 

que acuden a consul t.a, o bien los enfermos perman.:ci:n 

asintomaticos hasta etapas de la 

enfermedad, o manifest.arse con dolores oseos y perdd& 

de peso primordialmente. Asi el cancer de pr6st.at.a 

es casi siempre diagnosticado en estadios avanzados, 

aunque en los Ul timos años el porcentaje de pacientes 

en estadios mas bajos al momento del diagn6stic0 a 

aumentado (2). Tal ve: esto refleje el desarrollo de 

una mayor acuciosidad diagnóstica, debida a que el 

desarrollo tecnolOgico pone en nues'tras manos mejores 

medios de diagnostico,estadi!icaci6n y seguimiento. 

· Sin embargo, la llave del diagnóstico 'temprano 

hast.a la act.ualidad sigue siendo el tacto rectal, 

"regla d.orada" que ha resistido la prueba del tiempo 

l3l. O't.ro valioso estudio en la evaluación de 

pacientés con sospecha de cancer de pr6st~t.a es el 



ul tras:onido · transrec-Cal ayuda real en el 

diagnostico y est.adificación local del 

ne.:-·plasic.:·t.:.-:..) _ 

proce~o 

Otro de 1-:->s grandes prc·t·l-::ma~. en el trat:amient.c· 

de le·: pacientes c.on cancer de pr::•st:.t..:. e:; ;u 

estadifica.:.ic·n. El e~tadi·:· de ur. turnvr eE: ~ut.-::stimadc. 

clinicarnente16l. Fowler y Mil l.; enconi:.r.:.ron qu-:: el 

d-e: los pacientes con estadio 61. tenian e>:i:.ension 

En la 

miEma serie el E-2r. y 100~ de los pacientes con 

estadios Sl y 82 tuvieron un estadio e 

histopatologico(7). Otros invest.igadores 

reportado hallazgos similares. En 7 a S6'r. de los 

pacientes con enfermedad clinicamente localizada 

tienen un tumor que se extiende por fuera de la 

capsula pros't&tica en el examen histopatol0gico(6-9}. 

Y al revés, la enfermedad también puede ser 

sobrestadifieada, lo cual trae tomo 

consecuencia que los pacientes con enfermedad 

localizada sean e)Celuidos del tratamiento por 

prost.atectomia 

curación. 

radical y de la ~osibilidad de 

El estadio clinico es limitado para predecir si han 

ocurrido o no me"té.stasis a los ganglios linfét.icos 

dependiendo del estadio clinico. en algunas series, de 

loE paciente& con enfermedad clinicamente locali::ada. 

ent.re el 6 y el 531. tienen ganglios positivos en la 

2 



cirugio (l(t-11 l. 

Sin difí.o:.il 

pre.;.~eratoriament.<:: c:ualeE pacisnte=r t.ien~r. reelm<::nta 

un t:umc-r pro!:t:at.ico l:·cesli:::.:i.do.y p•:.·r lo tantc•. je:to:;n 

d.: eer llevadc·E .:.l quirof.:.n·:> i::,aro ro:a::.1=ar un;; 

linfa.j~n~-:t:·,rnii• pelviea .;e't.ad.ific.aaora. an-:.é:~ O~ 

de.:idir E:i sc·n candidat.c·~ C· no " la prostatei:t:•roia 

radical cc,mc- tratami.;n~.;i d-=-finitivc. v poi:erici.sclrnente 

curable de le eníermedaj. 

predecir el eEt.adic patolcgicc-, estos son: la 

fosfata.sa écida, el antig':no prostático e~pe-cifico Y 

el grado histolc·gicc· de Gleason, sin ernt·argo, el 

valor de es't.os parametros en dis't.inguir los 

pacientes indivictuales con enfermedad locali=ada de 

aquellos con extensión periprost.át.ica o met.&staeis 

los ganglios pél vicos no han sido determinados con 

pre!SiC10n. 

MARCADORES TUMORALES. 

Los marcadores especificos de la prost:a'ta son 

sustancias <enzimas y proteinas ¡ especificas del 

organo,iden'tificadas en proetat.as normales y 

neoplásicas;. La medición de estos productos en el 

suero t:anguineo forma la baee de las pruebas 

diag:n6stica; y de est:adi!icacion para detect:ar 

marcadores· e~pecificos del céncer de próstata { 12} ·. 

La búsqueda de un marcador sérico ideal del c.&ncer de 

prostata continúa y la~ caracterist.ic&s que este debe 
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06 tener ~e enumeren en lai t6bla l. 

grandes avan:~s -::n el desarrc1llo d~ marcadi:·r-=s 

biclogicoE do: ee't..i: c-rg;:ino. 

f"OSFATA~·A AClDA PRCSTATIC¡:.. fFAf-'J .E; 

fosfohiárolasa ~rtof osf orica mono~ster con peso 

mclec::ular de 100. ooo dal t-ons. se encu-sn't.ra p:resen~e 

en grandes cantidades ·:orno una secreción exocrina de 

la pros tata normal. Cuando ocurre la 'transformación 

meligna la=: células capaces de producir esta enzima 

invaoen el estroma. pierden su cvneccion con el 

sistema duo:tal y secretan la fce{at:asa tscida 

directamente en el intersticio lo cual produce su 

elevac:ion en el suero sanguineo ( 14). 

Los métodos de medición de la FAP son inúltiples y 

reflejan los intentos por obtener un método que sea 

simple y espec1fico para determinarla. Es claro que 

si exie'ten 1soenzima~ de la f osf atasa ácida de origen 

extraprostatico, pueden producir elevaciones falsas 

positivas:(l4}. Las probables fuentes de error en la 

de'terminaciOn de fosfatasa acida ~erica son la 

hemolisis, hidrolisis espontánea del EUstrato, 

inactivación enzimética por ealor. otras fuen'tes de 
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TABLA 1 
CARACTERISTICAS IDEALES DEL MARCADOR SERICO 

DEL CANCER DE LA PROSTATA 

1. ESPECIFICO DEL CANCER DE PROSTATA 

A. QUE SIEMPRE SE ELEVE EN PRESENCIA DE CANCER 

B. QUE NUNCA SE ELEVE EN AUSENCIA DE CANCER 

2. QUE SEA INDICADOR DEL GRADO TUMORAL 

3. QUE SEA INDICADOR DEL ESTADIO TUMORAL 

4. QUE SEA INDICADOR DEL VOLUMEN TUMORAL 

5. QUE REFLEJE EL PRONOSTICO 

6. QUE SEA BARATO 



fosfat.af:a ácida, error humano, infart.o prost.át.ico y 

manipulacion prost.át.ica ( 15). Mejorias en la 

tecnologia, aunadas a la observacic·n de que cier't.as 

sus't.ancias como el alcohol et.ilico y el L. Tartrat.c• 

pueden inhit:·ir espec.ificc.ment.e otras fosfatc.sas 

acida::, isce:n=irnas de la FAf', han dado lugar 

ensayos de medie.ion de la fr.:.ccion prostática de esta 

en;:ima mas s-ele.:t.ivament.-:. Aunque el desarrolle· de 

est.os met.odos ha sido clinicamente significativo, 

ninguna de las t.ecnica:: en;:imét.icas actuales mide 

solo la FAP, como lo demuestra Yam en su 

revisionClt.). 

La FAP no ha mostrado utilidad para diferenciar 

entre un estadio y otro y no puede predecir si 

existen metast.asis ganglionares, en pacientes con 

enfermedad clinicamente localizada. En el estudio de 

Salo y Rannikko los valores promedio de la FAP en los 

tumores intracapsulares fue de 7.3 •/- 1.2 

UI/l. (Rango 6.0 10. o) y en los tumores 

ext.rac:apsulares es de 8.7 +/- 2.2 UI/l.(Rango 6 - 16 

UI/l) {16). De los pacientes con metéstasis distantes 

el 75% tienen FAP elevada Y en los pacientes con 

enfermedad extra pro.stética confinada dentro de la 

pelvis, solo del 20 al 30~ presentan niveles 

aumentados de FAP {17-19). 

Recientemente la posibilidad de producir 

ant.icuerpos monoclonales para la. FAP y el desarrollo 

de t.écnicas enzimo-inmunol6gicas ha llegado 
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producir ensayos para medir la fosfatasa ácida 

pro::t.&t.ica especifica cuya es:pectat.iva de mayor 

especificidad sensibilidad que los métodos 

enzimaticos <:Eta en -=:sp-:ra de ~Et.udic.E clinicc•E con 

~rande:E serieE l .2(• l. 

ANTIGENO PF<OSTATICO ESPEClFlCO (Af'El. En 19Bl Wang 

y cc:·ls. des.:rit·ieron la a;:ist.encia de una proteina 

especifica de la prost.ata. a la cual se le llame· 

Antigenc. Prost.Otico Esp~c1fic.:> ( 21 l. Numeroso!': 

estudios se han realizado para determinar su origen, 

su función y sobre todo su utilidad clinica en el 

diagnóstico y manejo de pacien'Ces con cáncer de 

pr6stata. 

El APE es una glicoprot.eina de cadena simple con 

peso molecular de 36, 000 Oal tons, con actividad 

enzimtt.tica. Es especifica de la próstata, se 

encuentra confinada unicamente al citoplasma de las 

células glandulares Y ductales del tejido prostético 

humano o de met.&st.asis derivadas de la próstata, sin 

embargo el APE no ee especifico del cancer 

prostático, ya que esta presente tanto en el tejido 

normal hiperplasia prOstatica benigna, prostatitis 

aguda y crónica, canc.er de la próstata e infarto 

pros:t&itico) . 

el APE ha 

como en el patológico ( 12-22). Aunque 

sido estudiado durante los últimos 10 

años, su u'Cilidad en el manejo de los pacientes con 

cáncer de pros t. ata apenas comienza a emerger. 

6 



El papel clinico mas importante que el AP:E 

des:e:=1peña probablemente ~ea el de marcador tumoral, 

ya que algunos: estudios: en anima le: 

experimentación t23l. Y en pacientes con cáncer 

pros:ta-:ico han mos:trado que los niveles serii:os del 

APE es:tan directamente relacionados: con el volumen 

tumoral, tiene mayor sensibilidad que la FAP en 

de:tectar la presencia de tumor y la deprivacion 

androgenica que produce una disminución del tamañc· 

del tumor se ~orrelaciona directarr.ente con 

disminucion de las cifress de APE refle:jando la 

respuesta tumoral al tratamiento (24-28 >. De aqui 

podemos deducir que los usos clinicos basicos del APE 

serian: 1) De valor diagnóstico en el carcinoma 

prostatico; Stamey y Kabalin en 152 pacientes 

masculinos normales encontraron niveles séricos de 

o.o a 2.5 ng/ml (29). En la hiperplasia •pros-:ética 

benigna <HPB) los niveles séricos se encuentran por 

arriba de esta cifra en la mayoria de los pacientes, 

lo cual hace necesario considerar un valor superior 

normal del APE mas al to. que excluya a los pacientes 

con HPB para que sea de utilidad diagnostico para el 

carcinoma de la prostata. (24). 

Hudson encentro q.ue de 168 pacient.es con 

hiperplasia prost.ét.ica benigna 211. presentaron 

cifras por arriba de t.ng/ml y solo 3 (27.l tuvieron 

niveles superiores 1 Ong/ml. t 24 >. En nuestro 

Hospital, de 93 pacientes con hiperplasia prostética 

7 



benigna 18 {19?.) tuvi~ron cifras mayores de lOng/ml 

{30). 

En pacientes con carcinoma de pr6::tata, e:n lc·s 

e:EtadiC•E A o B tienen valores de A?E mayor de .t.ng/ml 

en el 62f.. de loE ca::os: y en e=:tadios C o D loE 

valores Sé encu.::ntran por arriba de esta cifra el 

72~. y en forma global el :.:.fo de los: pacientes con 

cancer de pros'ta'ta pres-=ntan cifras de APE por arriba 

de lOng/ml (24-25) .2) De valor predictivo del estadio 

patologico; St.amey y Kat·alin en un estudie en 230 

pacient:es con cáncer de prostat:a encont:raron que los 

valores sericos del APE se incrementan conforme 

aumenta el estadio clínico (29). 3)como estudio 

clave en el seguimiento de estos enfermos posterior a 

las diversas formas de tratamiento. encontrando que 

una respuesta favorable a la 't.erapia es de esperarse 

cuando el APE tiende a disminuir en determinaciones 

seriadas y la progresion de la enfermedad es sugerida 

por el incremento de los valores del APE { 31-32) . · 

GRADACION HISTOL.OGICA DE GLEASON. El tercer 

estudio predictivo del estadio patolOgico del cancer 

de prOs't.ata es la llamada suma de Gleason, descrito 

en 1974 {33}. Es un sistema de gradaciOn histológico 

del céncer de prOstata basado en el aspecto y 

dis:posici6n de las gléndulas malignas, grado de 

diíerenciaci6n glandular y la rel'aciOn de las 

glándulas con el est.roma proetático vist.o a bBjo 

aumento. Incluye 5 grados his't.ológicos diferentes a 

e 



los cuales se les asigna una calificaeion del 1 al s 

conocida como grado de Gleason, y ya que muchos 

t.umores exhiben mas do: un grado, el grado 

predominant.e basado sobre el area t.umoral es 

denominado grado primario y el grado menos 

repre~ent.ativo grado secundario. asi los: grados 

primario y secundario se suman para obtener el 

punt.aje- histolOgico o suma de Gleasc.n. De acuerdo cc•n 

est.o, los puntajes de Gleason oscilan entre 2 y 10, 

lo cual se ha correlacionado con el po'tencial maligno 

de los carcinomas pros'táticos, mostrando que no hay 

muertes por cáncer de prostat.a en el grupo de 

pacientes con una suma de Gleason de 2 hast.a una 

proporcion de 25~ de muertes por cáncer por año en 

pacien't.es con una suma de Gleason de 10 (33). Otros 

autores han documentado una correlacion ent.re la suma 

de Gleason y la progresiOn clínica del tumor (34). El 

valor de la .e:uma de Gleason como estudio predict.ivo 

de la participacion de los ganglios linfé"t.icos 

pélvicos ha sido demostrada por Kramer y cols. que 

observaron que ningun paciente con una suma de 

Gleason de 2 a 4 tuvo ganglios linf!iticos positivos, 

mientras que el 93?. de los pacientes con suma de 

Gleason de 8 a 10 pr~sentaron ganglios linfát.icos 

positivos (35}. Paulson Y cols. reportaron que una 

suma de Gleason de 9 a 10 tienen una muy al ta 

probabilidad de 't.ener ganglios positivos (100'9), 

mientras que con una ~uma de Gleason de 2 a S, las 
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probabilidad de ganglios positivos es baja (13.9~) 

( .36 J • .En un estudio reali=ado en nuestro hospital. 

en 1& pacient.es: llevados a linfadenect.omia pélvica 

pa..:: ient.e:s con 

suma de Gleas::on de 3-4 , el 20~ de los pacient.as 

presentaron poei t.i vid ad d¿: ganglios linfáticos, con 

suma óe Gle:ason de s -7 el ssr.. fueron pc~itivos y con 

suma de Gleason de 8-9 el 759.. presento ganglios 

positivos{37). 

Sin embargo en los pacient.es con sllma de Gleason 

intermedio - s 7- que es el grupo mas numeroso de 

pacientee::. no tiene valor predictivo confiable. 

Ademas otros autores han encontr )do que la suma de 

Gleason no siempre refleja el es"'~ado de los ganglios 

linf2itieos pélvicos (3S>. 

OBJETIVOS. 

Determinar la relacion existente entre las cifras 

del APE con el estadio clinico y la re1aC1on 

existente ent..re las cifras sérieas del APE con la 

suma de Gleason y con la FAl3. 

JUSTIFICACION 

El determinar el valor de los ni veleE: !::éricos, del 

APE, en pac::ientes con a"denocarcínoma de la pros tata y 

corroborar si exisi:.e correla.ción de ésta ccn el 

est:aCiio clinieo de la enfermedad, suma de Gleason y 

los nivel~s de FAP, cont.ribu1rá a le compresión de la: 

10 



historia natural de esta enfermedad y determinará la 

utilidad clínica futura de éste estudio dentro de lo~ 

exámenes reali=ados para determinar la extension de 

la enfermedad en pacientes con adenocarcinoma de la 

próstata. 

MATERIAL Y HETOOOS. 

se incluyeron en el estudio 57 pacientes con 

diagnostico clinico de cáncer de la prostata. que se 

internaron en el Servicio de Urologia y Nefrologia 

del Hospi't.al General de MéKico s.s. , durante el año 

comprendido entre Agosto de 1989 y Julio de 1990, los 

cuales no hab1an recibido ninguna terapia. 

A todos los pacientes se les realizo determinaciOn 

sérica del APE an't.es de ser sometidos a biopsia 

reeeccion transuretral de la prOstata ( RTU). 

Los criterios de inclusión fueron: 

l. Diagnostico clinico de cáncer de próstata. · 

2. No haber recibido ningún tratamiento para su 

enfermedad neoplásica . 

3. No haber sido objeto de manipulaciOn rectal o 

endoseOpica 72 hs previas a la toma de muestras para 

la determinacion serie a de APE y FAP. 

Los criterios de exclusión fueron: 

1. Que el diagnostico histopatolOgico final fuera 

diferente de adenocarcinoma de próstata. 

2. Que el diagnostico de cáncer de prostata no 

1l 



. . 
hubiese sido corroborado hist.ologicamen't.e. 

3, Haber recibido cualquier tratamiento para el 

adenocarcinoma de prOst.at.a antee de ingresar al 

est.udio. 

'-· Ant.ecedeni:e de manipulación r.ect.al o 

endoscopica 7'"' ns previa5 a la toma de rnues'tras 

sanguineas. 

5. los eE:tudios de 

estadificacic·n. 

El diagnostico de adenocarcinoma se de'termino por 

estadificacion llevados cabo fueron: hist.oria 

clinica complet.a, exploraciOn fisica incluyendc t.acto 

rec:tal. det.erminacion de APE y F AP séricas, t.ele de 

tOrax, urograf ia excrei;ora, gamagrama Oseo con 

tecnesio 91. la linfadenectornia pélvica 

est.adificadora se realizo solo cuando el result.ado de 

esta podia influir en la desicion terapéutica. 

ES'I'ADIO CLlNlCO. El estadio clinico de cnncer de 

próstata fue definido por el Eist.ema propues't.o por 

Whit.more y Jewet modificado (tabla 11}. Ya que los 

pacientes que ingresaron al estudio t.enian 

diagnóstico clinico de cáncer de próstata por tacto 

rectal. no se incluyeron pacientes en estadio A. 

ANTIGENO PROSTATlCO ESPECIFICO. A todos los 

pacien't.es se les determinaron niveles séricos de APE 

12 



ESTADIO 

A 
Al 
A2 

B 
Bl 
B2 

c 
Dl 

D2 

TABLA 11 
CRITERIOS CLINICOS DE ESTADIFICACION 

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

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

TUMOR QUE SE EXTIENDE MAS ALLA DE LA CAPSULA 

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

TUMOR CON METASTASIS A: DISTANCIA 



en el laboratorio del Hospital Hocel. 

Se Utili::O el kit de reactivo TANDEH-EPSA de 

HIBRITECH lNC se tomo una muestra de sangre de cada 

paciente. sin heparinizar, veriíicandose no hubiese 

e:x.istidc:· manipulación endoscopica o tacto rectal 72 

hs previas a la toma de la muestra. Se separó el 

suero por centrifugación dentro de las primeras 2 hs 

de su extracción y se refrigeró hasta el momento de 

su procesamiento. 

La determinacion con el kit de reactivo TANDEM­

EPSA consiste en una fase sólida, con dos sitios de 

valoración inmunoenz.imatica. Las muestras que 

contienen el APE reaccionan con una cubierta pléstica 

erase colida). cubierta con un anticuerpo monoclonal 

dirigido hacia un sitio único en la molécula de APE 

y con un anticuerpo monoclonal dirigido y marcado 

enzimaticamente en contra de dos sitios antigénicos 

diferentes en la misma molécula de APE. Después de la 

formación del "sandwich"; FASE SOLIDA-APE-ANTICU[RPO 

MARCADC., el compuesto se lava para eliminar la parte 

del anticuerpo marcado em:imaticamente no fijado y 

se incubae incubandose con un sustrato de la enzima 

marcadora. La cantidad de sustrato intercambiado por 

la enzima marcadora es determinado 

colorimetricamente, mediante su absorcion a 405 y 450 

nm en el analizador. La absorción es poroporcional 

la concetraci6n de APE en la muestra, siendo los 

valores de o a 100 ng/ml. (39). 
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FOSFATASA ACIDA ·y FRACCION PROSTATlCA. La 

determinacion de FAP se llevo cabo en el 

L.abora'torio central de nuestro Hospit:.al mediante el 

rnetodo inmuno-enzimat:ico de Bessey, utilizando un 

sustrato de p-ni t.rofenilfosfato y separando la 

fracción prosta'tica mediante la actividad lábil del 

L.te.r'trato.se C<?nsideraron valores normales de 0.3 a 

3.5 UI/l. 

SUHA DE GLEASON. El punta je his'tolOgico de la suma 

de Gleason fue obtenida en 43 pacien'tes con 

diagnós'tico de adenocarcinoma de próstata, En 4 

pacientes el diagnostico solo se realizó por biopsia 

Y no fueron llevados a RTU o prostatec'tomia radical, 

lo cual impidió que se con'tase con tejido suficiente 

para su gradación por este método. 

La determinación de la suma de Gleason fue 

realizada por el Oepar't.amento de Patologia de 

nuestra Insti 't.ución. 

ANALISIS ESTAOISTlCO. Se determinó el nümero de 

pacienteF por estadio, la edad media ,asi como la 

media, rango y desviación estandar del APE, FAP y 

suma de Gleason de los casos y analizó 

estadisticamente la relación entre esos parémetros 

con el estadio clinico de la enfermedad, buscando 

demostrar que el promedio de los valores obtenidos 

~n un estadio clinico fuera o no diferente de otros, 



. . 
obt.eniendc coeficient.e.s de correlaciOon por el metodo 

de Spearman e r), y su probabilidad de azar l pl. 

RESULTADOS. 

De los 57 pacientes con diagnostico clinico de 

cáncer de prostata se corroboró que cursaban con la 

enfermedad t.9 , de es:tos se excluyeron ::!: por no 

haber completado sus estudios de estadificación. Los 

resultados del eEtudio Ee basaron en el análisis de 

los 4.7 casos rest.an'tes. 

La edad promedio fue de 69 años, con valores: 

séricos prorneQio y rango, para las determinaciones de 

FAP y APE de 18 UI/l. (O.O - 157 Ul/l.) y 65.3 ng/ml 

(l.t.6 - 100 ng/ml), respectivamente. 

De los 47 pacientes, 2(t.o;¡) correspondieron al 

estadio Bl 6 ( 13?.) corresponden al estadio 82 , 3 

(6';¡) al estadio e, 6 ( 13r.) al estadio 01 y 30 (6t.7.) 

al estadio 02. No hubo diferencias significativas 

entre la edad cuando se compararon los diferentes 

estadios. 

El total de los pacientes agrupados por estadios y 

los resultados obtenidos respecto a número de 

pacientes por estadio, edad media, media de la suma 

de Gleason, media, desviación estandar y rango del 

APE y FAP se muestran en la tabla Ill. 

La correlación de variables por el me todo de 

Sp~arman mostr6 una correlación positiva entre los 

lS 
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valoree del ÁPE y el éstadio clinico e p o. 01 l. Asi 

misme> ee encont.r6 una correlaci6n est.adisticamente 

significativa entre el APE y la FAP. No se encontr6 

correlaci6n ent.re la media de la suma de Gleason o 

FAP y el eet.adio clinico, ni ent.re la correlaci6n de 

est.as dos variables entre si. tablas IV y V. 

Se obt.uvo la suma de Gleason en 43 de estos, ya 

que en 4 el diagn6stico se realiz6 por biopsia 

unicamente. y no fueron llevados RTU o 

prostatectomia radical. B pacientes fueron llevados a 

linfadenectomia pélvica e.stadificadora presentando 

ganglios linfaticos positivós en 6 paciente-s y 

negativos en 2. 

DISCUSION. 

Durante el año que abarco el estudio, se 

internaron en nuestro servicio 49 pacientes en los 

cuales se corrobor6o el diagnostico de adenocarcinoma 

de prOsta'ta. Es'tos datos concuerdan -eon laE 

estadist.icas obtenidas con anterioridad: de mar::o de 

1981 febrero de 1988 ( 7 años), 329 pacientes de 

cáncer de próstata fueron at.endidos en est.e servicio, 

es decir, SO nuevos casos por año (5). 

De los 49 paci.entes con diagnóstico de 

adenocarcinoma de prOs't.ata 47 completaron sus 

estudios de es't.ad1íicaci6n, la mayoria de los 

pacienteE; se encontraron en estódics avan::ados de la 
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TAllA IU 

CODEIM:IOll DE LA llDIA Y DESVIM:IOll ESIMJIAID HL AfE, FAI' Y Slftl IE Gl.EASI* 

ESTADIO B e D1 Da HAftUUHzA 
r • 

APEC nv/Ml ) 

MEDIA $1.U 11.n 65.11 11.H 
4.32 1.111 DESU, EST. 37.H 14.16 ... ., 11.11 

FAPC Ul/Ml ) 

MEDIA 4.15 4.1' 11.1 13,¡¡ 
1.n 1.611 

DESU, EST. 1.H 1.11 u.si 11.51 

SUMA GLEASOH 
MEDIA 6.1 .... 1.11 1.14 

1.15 1.111 
DESV. EST. 1.15 1.51 1.16 1.13 



111111.R u 

COEFICIB!ES DE COUELAC 1 OM 

UAllAILE !!DIMA \IMINtE R. SPEAIWI r. AZAll llSIJL!AIO 

(r) lp) 

APE y 1M.9 1Jl3.- 9.4]1!3 9.1192 POSllllM ES!ADIO 5.9 1.4154957 

FAP Y u 41111.59254 
9.1813 9.227 llllQ\!llM 

ES!ADIO 5.9 1.5'12464 

SllVI W'llSOll 7.9 1.42li3566 
9.21>9 e.a MEGA!llM Y ESIADIO 5.9 1.32!i511H 

APE y 1119.11 1346.1187 
9.494 <ll.M1 POSllllM .,,, u 41111.5'254 

APE y 1M.9 1365.'1568 
9.RI 1.998 MEGAlllM SllWI Q.WGM 7.9 1.42l>!iiíli 



enfermedad, &t.% en estadio 02 y 13% en est.adio 01. 

Est.os dat.os reflejan la au5encia de &ínt.omas en los 

est.adios t.empranos de la enfermedad. que lleven a los 

pacientes buscar atenci6n médica oportuna y la 

necesidad de exámenes de escrut.inio con mayor 

sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de 

carcinom& de próst.at.a en estadios tempranos. El APE a 

demost.rado en estudios anteriores ser un examen con 

una mayor sensibilidad y especificidad que la FAP 

como est.udio diagnóstico de este padecimiento {24-

30). 

Nuestro estudio mueetra que los niveles de AFE 

tienden a incrementarse con el avance de el es.tadio 

clinico, lo cual concuerda con o't.ros autores 

26,28,32). 

La concetración del APE es proporcional al estadio 

clinico en pacient.es no t.rat.ados, mucho má.s sensible 

que la FAF y que la suma de Gleason, siendo el AFE la 

única variable en nuestro estudio que se correlac1onO 

significativament.e con el est.adio clinico. tabla IV. 

Podemos apreciar que a pesar del reducido núumero de 

pacientes con estadio B y e se demostr6 que el APE 

es proporcional al estadio clinico ( p O. 01) , lo cual 

no aconteció con la FAP ni con la suma de Gleason. No 

encontramc·S una correlación cuando comparamos los 

estadios B y e. Tal ve=. como lo sugieren otros 

autores (22) esto se deba a que la penetración de la 

capsula prostb.t.ica Ee presen't.a en forma temprana, 
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cuando el volÜmen tumoral es alln pequeño y parecido 

entre estos dos estadios. 

Aunque hubo correlaciOn significativa estadistica 

que muestra que existe una elevación de los ni veles 

de AFE proporcional a el ei::tadio clinico, el rango de 

valores produce un traslape de las cifras entre un 

estadio clinico dado y el es::tadio subsiguiente, lo 

cual evita el poder asignar una cifra promedio que 

pueda predecir en que estadio se encuentra cada 

paciente en particular, lo cual concuerda con otros 

aut.ores(23,28). 
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