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El adenocarcinuma de la próstata es el cáncer más frecuente 

entre los hombres de los Estados Unidos y el mundo, La tasa de 

mortalidad corregida para la edad asociada con el adenocarcinoma 

de la próstata para 1904 fue de 22.7 muertes por cada 100.000 

hombres y la incidencia es de 75.3 casos por cada 100,00 

hombres.(27)  

En nuestro pais el carcinoma de la próstata representa el 

cáncer más frecuente en el sexo masculino, asi como el 1
2.1% del 

total de cánceres en el hombre y ocupa el 42 lugar general en 

frecuencia después del cáncer de cérvix,mama y linfomas.
(20)  

El cáncer de próstata es muy infrecuente antes de los 50 años, 

pero su frecuencia aumenta con una pendiente a partir de ese 

momento hasta alcanzar un pico máximo o meseta en la novena 

década de la vida. x27) 



La prevalencia del adenocarcinoma de la próstata en las.  

autopsias es de 157, en la seta década de la vida, llega al 30% 

en la séptima,al 40% en la octava década y al 50% en la 

novena; con un promedio global del 307. al 40%. 

Si se presume un riesgo de cancer de próstata histolÓgico 

(detectado en la autopsia) durante toda la vida del 42%, se 

infiere que un 7% de los hombres con cáncer histológico 

falleceran por causa de esa enfermedad. (27) 

A menudo, las lesiones se decubren en etapas avanzadas,casi la 

tercera parte de los pacientes tienen metástasis en el momento 

del diagnóstico se estima que el 807. de ellos pueden morir a 

consecuencia del cáncer de próstata.(23) 

La historia natural del cáncer de próstata se define por las 

manifestaciones clínicas y patológicas de la neoplasia desde su 

aparición hasta la muerte del huésped no tratado. Esto 

proporciona una parámetro para juzgar la contribución del 

tratamiento. 



Las lesiones en estadio n se consideran no Identificables y 

descubren en forma incidental durante la adenomectomia. 

Las lesiones en estadio E se caracterizan por ser obvias en el 

tacto rectal, estan confinadas a la cápsula prostática y no se 

acompañan de metástasis. 

Como se hizo saber en párrafos anteriores los estadios bajos 

son el A y el 6 y solamente el 26% del cáncer de próstata se 

encuentra en estos dos estadios tempranos de la enfermedad. (201 



DASES HIOLOG1CAS FARMAEOLOGICAS DE LA TERAPIA ENDOCRINA 

EN EL CANEES! DE PROSTATA AVANZADO 

El cáncer de próstata es el más sensible a la manipulación de 

todas los canceres harmano-sensibles y la terapia endocrina es de 

hecho el tratamiento más frecuentemente utilizado para ésta 

enfermedad y en efecto el bloqueo 
a
ndrogenico se reconoce como el 

único y eficiente tratamiento disponible para el cáncer de la 

próstata en estadio ayanzado.(6,7/ 

Sin embargo, los beneficios recientes de la 
	terapia 

neoadyuyante administrada a la prostatectomia radical o a la 

radioterapia en estadios tempranos 
de 

la enfermedad indican 
claramente que el bloqueo androgénico ha llegada a ser- 

probablemente parte de la terapia o la terapia única del cáncer 

de próstata en todos las estadios del padecimiento. 

Es de primordial importancia tener muy claro el mecanismo de 

formación de andrOgenos y su acción en la próstata humana para el 

desarrollo del uso científico y racional de la terapia endocrina 

del cáncer de prÓstata.(8,121 
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Huggins y 	Hodges 	reportaron 	en 	1941 	'ni( talmente la 

sensibilidad a los andrógenos del cáncer de próstata,la supresión 

de andrógenos de origen testicular ha sido la piedra angular en 

el tratamiento del cáncer de próst:at:a avanzado; logrado 

generalmente por castración quirúrgica o endocrina mediante altas 

dosis de estrógenos.(12) 

Es importante recalcar que el hombre además de poseer 	un 

sistema endocrino altamente especializado, tiene una amplia 

formación de esteroides sexuales a nivel de tejidos periféricos. 

De hecho, mientras que los ovarios y los testículos son las 

fuentes exclusivas de estrógenos y andrógenos respectivamente en 

los mamíferos inferiores,la situación es muy diferente en los 

primates superiores, en quienes los esteroides sexuales en la 

mayor proporción son sintetizados localmente, de este modo proveen 

un control autónomo en los tejidos blancos,los que son capaces de 

ajustar la formación y metabolismo de esteroides sexuales 

requeridos localmente.iLS) 



PRODUCCION DE: ANDROGENOS EN EL ADULTO 

El conocimiento de la importancia de los andrógenas 

testiculares en el cáncer de próstata. ha demostrado un hallazgo 

más importante aún en el campo de la endocrinología sobre el 

cáncer de próstata y es que en el hombre y otros primates;la 

presencia de las glándulas suprarrenales; secretan grandes 

cantidades 
	

de 	esteroides 	precursores 	inactivos 

(dehidroepiandrosterona,sulfato de dehidroepiandrosterona y 

androstendiona)los cuales se convierten en potentes andrógenos en 

los tejidos periféricos incluyendo la próstata. 

De hecho, los niveles plasmaticos de sulfato de 

dehidroepiandrosterona en el adulto es de 100 a 500 veces mayor 

que la testosterona, de ésta ferina proporciona grandes 

cantidades de sustrato necesarios para convertirlos en andrógenos 

en la próstata y en otros tejidos periféricos. (15,17) 
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intracrinologia; es el termino acuñado para la síntesis local 

de esteroides activos en los tejidos periféricos. Los andrógenos 

activos sintetizados localmente en la próstata realizan su acción 

interactuando con los receptores de andrógenos en la misma célula 

en donde su síntesis se llevó a cabo. Los esteroides 

suprarrenales precursores DHEA-s,DHEA y androstendiona son 

captados por la célula y se transforman en andrógenos activos de 

ésta forma estimulan el crecimiento de la próstata. 

Aunque la castración 	(con orquiectomia o utilizando GnRh 

agonista0 produce una reducción del 95% de la concentración 

serica de testosterona, efecto menor se observa en lo que a la 

próstata respecta relacionado con los niveles de 

dihidrotestosterona intraprostática. (25) 
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De hecho, después de la castración quirúrgica o médica, la 

concentración intraprostatica de dihidrotestosterona permanece 

por arriba del 40% del promedio en las hombres normales,otros 

valores de importancia son los andrágenos suprarrenales, los 

niveles de los principales metabolitos de andrógenos 5 

alfaandrosteno,17 beta androstendiol,androsterona y sus derivados 

glucoronidados se reducen a sólo un 507. posterior a la 

castracción de esta manera se reflejan los altos niveles de 

precursores esteroides de andrÓgenos suprarrenales que se 

convierten en dihidrotestosterona en los hombres castradas. 

Contrario a lo que previamente y en forma errónea se consideró 

de que los testículos eran responsables del 95% de la producción 

de andrógenos en el hombre, como se demuestra en forma simple las 

niveles de testosterona sérica circulante y como esta bien 

comprobado, el tejido prostático transforma en forma eficiente a 

los precursores inactivos de esteroides de origen suprarrenal 

(DHEA-s DHEA y androstendiona) en andrÓgeno activo; la 

dihidrotestosterona. 

En efecto la próstata sintetiza sus propios andregenos.(14,J5,25) 
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Es necesario reconocer que aunque 1(35, GnRH agonistas ofrecen un 

método más aceptable de castración libre de importantes efectos 

indeseables que producen los estragenos,no podemos esperar un 

mejor pronóstico del cáncer de próstata del logrado con la 

orquiectomia, ya que los efectos de los agonistas GnRH son 

limitados igual que el bloqueo androgenico logrado con 

orquiectomia. (8,9,10,11i 

Sin embargo, ya que los GnRH agonistas producen una elevación 

transitoria de los andrógenos itestosteronai en los 5 a 12 días 

iniciales, existe el riesgo de una exacerbación de la enfermedad 

por el efecto de "/lamarada" en la enfermedad; en éste período 

nunca deben 
administrarse los agonistas de GnRH solos, siempre 

debe protegerse con una antiandrógeno puro para eliminar 
la acción 	

negativa de los GnRH al inducir la elevación de la 

testosterona circulante. (11) 
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IMPORT0NCI0 DE LOS AN11-DNDROGENOS PUROS 

Ya se ha mencionado que aproximadamente el 60% de los 

andrógenos pueden ser suprimidos en forma segura con orquiectomia 

con agonista de GnR11, sin embargo existe un 40% del total de 

la dihidrotestosterona sintetizada en el tejido prostatico, 	la 

cual tiene origen en los precursores esteroides procedentes de 

las suprarrenales, que se encuentran libres y continuan 

estimulando el crecimiento neoplásico de la próstata a pesar de 

la castración en los hombres adultas. 

Los antiandrógenos son un paso esencial en la acción de las 

células qué son blancos de los andrógenos, ya que al unirse a 

proteínas receptoras a nivel nuclear, resulta en un enfoque 

lógico para el control de los andrógenos de origen suprarrenal 

al interferir con los receptores de testosterona 

dihidrotestosterona en la célula prostática neoplásica. (131 
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Un antiandrdgeno se define estrictamente como un compuesto que 

inhibe a la acción androgénica a nivel de receptor a andrógenos 

y no actúa a nivel central como inhibidos de la secreción de 

gonadotrapinas o bloqueando la formación de 	andrdgenos 	al 

interferir con las enzimas en la esteraidogénesis. 

Ya que el cáncer de próstata es tan sensible a los andrógenos 

un bloqueo androgénico máximo es necesario y deben utilizarse 

compuestas con alta especificidad y afinidad para las recptores 

y 	no 	deberan 	tener 	ninguna 	actividad 

androgénica,estrogénica,progestacional o actividad glucorticoide 

ni hormonal o antillormanal. 

Pocos fármacos tienen éstas caracteristicas, el primer 

antiandrdgeno disponible fue un derivado de asteroide el acetato 

de ciproterona. La flutamida fué el primer antiandrógeno puro 

descubierto y más recientemente dos análogos de la flutamida se 

desarrollaron ( Nilutamida y Casodel:). (5,24) 
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Con el desarrollo de pruebas mas especificas y MAS sensibles a 

la actividad andrógenica y antiandrogenica, se han encontrado que 

todos los derivados de progestinas hasta hoy disponibles 

( acetato 	de 	ciproterona, 	acetato 	
de 	megestrol, 
	Y 

medroxiprogesterona 1 tienen actividad intrínseca androgénica y 

baja actividad antiandrociónica que no se observa en los 

antiandrégenos no esteroideos como la flutamida y sus 

análogos. (24,261 

Como resultado de la eficacia variable de los diferentes 

antiandrágenos es esencial que el termino terapia combinada, se 

defina como lo fue originalmente, se asocie a la castración 

médica o quirúrgica un antiandrógeno puro, como la fiutamida o 

sus análogos. 

Aunque sólo los compuestos no esteroides hasta ahora 

comerciables muestran actividad antiandrógeno puro, y todos las 

derivados de progestinas disponibles en este momento muestran 

actividad milita de agonista/antagonista, es muy posible que los 

derivados esteroides con acción antiandrOgenas puro puedan ser 

sintetizados en un futuro. i26) 
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IMPORTANCIA DE LOS FACTORES PRONOSTICOS EN El. CÁNCER 

DE PROSTATA AVANZADO 

En el momento actual, la mayoria de los hombres con cáncer de 

próstata no tienen enfermedad confinada al órgano en el momento 

del diagnóstico. En el 65% de los casos el hueso es el único 

sitio que presenta metastasis. 

Por lo tanto la terapia endocrina continúa como una formo de 

tratamiento una vez que la enfermedad neoplásica presenta 

metastasis. 

Aunque la supresion androqenica es efectiva en el 7O-00/. de los 

hombres, la enfermedad tiene una e;:pectativa de recurrir en los 

próimos 18 a J6 meses. 



De esta manera se hace 
i mperiosa la n

ecesidad de reconocer los 
predictores mas impartante7, en los casos que presenta 

sabrevida más prolongada, 
	 n una  

El conocimiento de • los factores pronósticos es valioso 
análisis retrospectivos 
	y en cual 	er 	

en 
qui 	

estudio clínico 
determinar el resultado del tratamiento. 1.2 

	
para 

,4,21/ 
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Hay muchas razones importantes para determinar los factores 

pronósticos. 

1.-
Conocer la historia natural de la enfermedad e identificar 

aquellos factores que influyan en los resultados. 

2.-
Definir grupos de pacientes en los cuales pudieran existir-

diferencias importantes en cuanto al tratamiento. 

3.-
Optimizar la intensidad del tratamiento de acuerdo al 

pronóstico del paciente. 

4.-
Escalonar los tratamiento mediante la comparación de 

aquellos factores en los cuales se realiza un estudio clínico 

Se señalan algunos factores de valor predictivo tales como; el 

estado general, la cantidad del dolor, la edad, el grado y 

estadio del tumor, la presencia o ausencia de lesiones en los 

gamagramas óseos y algunos parámetros biológicos como son la 

nemoglonina,las fosfatasas ,V:ida y alcalina entre otras',.(1.16,19) 
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VALOR PREDICTIVO DEL ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO 

EN EL CANCEL? DE PROSTATA AVANZADO 

En 1998, el VACURG y el EORTC definieron como factores 

pronósticos a la fasfatasa ácida y alcalina, el estado general y 

el incremento de las lesiones óseas en el gamagrama. 

Hetherington y colaboradores en 1990, revelaron series de 

pacientes en quienes se mostraba progresión de la enfermedad 

metastasica en los gamagramas Óseos que oscilaban entre 72% y 

95.7% y en quienes coincidian elevaciones en los niveles sericoS 

del antígenos prostático especifico por arriba de 10 ng/ml,por el 

contrario la fosfatasa ácida y alcalina presentaron su incremento 

serico en los mismos pacientes únicamente en menos del 55% de los 

casos. 
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La mayor sensibilidad dei antigeno pruatatIco especifico 

reportados en series pwateviores comparada 
CADD 

la sensibilidad 

que presentan las fotatasas demuentran su (Atildad y se 

recomienda para el seguimiento de pacientes en las que presentan 

cancer de próstata metastásico. 13,41 
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En el carcinoma de próstata avanzado 50 requiere de bloqueo 

androgénico completo para un mejor control de la enfermedad, el 

cual se refleja en el incremento de la sobrevida de los 
pacientes. 

El progreso en la terapéutica sigue siendo objetivo primordial 

del medico asistencial. Este progreso en el tratamiento de las 

enfermedades neoplasicas, coma en otros campos de la medicina 

puede verse influido por subjetivismo o la impresión personal del 

medico que lo realiza. 

En el siguiente estudio se evaluan 
o
bjetivamente loS resultados 

de dos modalidades de bloqueo androgénicoi Se utiliza la 

castración médica con fosfestrol y la orquiectomia mas 

la administración de flutamida que es un 
a
ntiandrógeno no esteroideo 

de acción periférica. 

1 El 



De aqui nace la obligaciÓn importante de aplicar metodologia 

para evaluar objetivamente los resultados obtenidos, mediante 

registros adecuados. Ya que con este tipo de control puede 

definirse el deterioro de las condiciones generales del enfermo, 

para buscar la oportunidad de aplicar nuevas alternativas de 

tratamiento. Con la finalidad de modificar la evolución de la 

enfermedad. 
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En el siguiente trabajo se evalúan los resultados obtenidos en 

el control del cáncer de próstata avanzado sometido a dos 

regímenes de terapéutica endocrina. 

1.-Los estrógenos (fosfestrol) solos; con sus efectos 

progestacionales que culminan en efectos a nivel central con 

bloqueo del eje hipotálamo-hipófisis-gonadas. 

2.-La castración quirúrgica mediante la orquiectomia 

subalbugínea más un antiandrógeno de efectos periféricos tal 

es el caso de la flutamida. 

20 



Se evaluarán también el comportamiento que muestran los 

exámenes de control, bajo los efectos de la terapéutica 

antiandrógenos como son: el gamagrama óseo y el antígeno 

prostático específico. 

Se analizarán las condiciones generales en forma subjetiva y 

objetiva de los pacientes sometidos a la endocrinoterapia 

mediante la calificación de karnosky. 

21 



HI PA -Ft:SI S  

Todos los pacientes sometidos a régimen de antiandrÓgenos 

mediante estrÓgenos únicamente, tienen un indice de respuesta 

igual que los pacientes sometidos a castración quirúrgica más la 

administración adicional de antiandrÓgenos periféricos. 

Los indicadores más importantes de la progresión en el 

carcinoma de próstata son; el Antígeno Prostático Especifico, el 

ataque al estado general y el dolor óseo. 

Los pacientes con cáncer de próstata en estadio avanzado con 

manejo de monnterapia (fosfestrol/ Únicamente tiene indice de 

sobrevida bajos a corto plazo. 

El ataque al estado general en los pacientes can carcinoma de 

próstata avanzado, sugiere pronóstico pobre con sobrevida corta. 

22 



MAfER' 1AL 	Y 	MEIUDO 

En el presente protocolo. so estudiarán en forma retrospectiva 

los expedientes de 100 pacientes con diagnóstica do vencer de 

Próstata en estadio D2, con manejo hormonal y antiandrogenos que 

fueron tratados de enero de 1941 a julio de 1995, en 01 hospital 

Juárez de México. 

Se investigará y analizará el significado e importancia 

pranóstica de los diferentes parámetros de progresión utilizados 

en el seguimiento de nuestros pacientes. 

Can especial atención en presentación de la respuesta y/o 

pregresión.el seguimiento de estos factores se realizará por 

separado en dos registras de criterios; objetivas y subjetivos. 



El presente estudio se realiza para comparar la eficacia y los 

efectos del manejo hormonal del cáncer de prostata avanzado (02). 

Los principales puntos de este trabajo fueron el tiempo de 

progresión y la duración de la sobrevida, ambos relacionados con 

la evolución del cáncer de próstata. 

Los pacientes fueron incluidos en forma aleatoria en dos 

tratamientos diferentes.Un grupo de pacientes fué sometido a 

orguiectomia bilateral y se les administró flutamida,en el 

segundo grupo los pacientes fueron tratados con hormonoterapia 

exclusivamente. 
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CRITERIOS DE INCLUS1ON 

1.-Edad menor de 80 arios. 

2.-Diagnóstico histapatológico de adenocarcinoma de próstata 

por biopsia transrectal o por resección transuretral. 

3.-Con clasificación de karnoskY mayor de 70. 

4.-Sin manejo previo con hormonas,citotóKicos a radiación. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

1.-Pacientes con deterioro importante del estado general. 

2.-Pacientes con canceren de próstata no hormono-•dependiente.s• 

25 



EVALUACION DE LOS PACIENTES 

A 
todos los pacientes se les realizó un examen físico completo, 

que incluyó la calificación del estado general, semiología 

completa de los sitios de dolor así como su intensidad y 

respuesta al manejo.Datós clínicos sobre sintomatología de 

problemas urinarios en el caso que lbs presente.Evaluación del 

tumor primario, información solamente encaminada al diagnóstico. 

Los exámenes de laboi-atorio incluyen; biometr a hemática, 

fosfatasa ácida fracción prostática, antígeno prostático 

especifico. 
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En la investigación de gabine4 e se indicó so amente qamaniama 

óseo para normar la presencia de metástagrs. 

La periodicidad de las evaluaciones, clinicas ge realizaron 

despues de las cuatro semanas de iniciado el tratamiento,para 

reiniciar con 	evaluaciones con una periodicidad de cada 3 

meses. 

Los estudios gamagráficos se indicaron con una lapso de tiempo 

de seis meses de iniciado el tratamiento. 

Los parámetros de progresión se definieron originalmente de 

acuerdo a los utilizados por la Organización Europea del 

Tratamiento del Cáncer denitouriharin. 



CRAIERIOS SUBHVIVOS 

-Peso corporal, pérdida de peso relacionado con el cáncer +l07.) 

-Deteriore: en el estado general. 

-Decremento en la hemoglobina hasta del 25%. 

-Aparición de sintomatología urinaria. 

-Elevación del antigenns prostático especifico. 

-Elevación de fosfatasa ácida fracción prostática. 

-Características del dolor óseo. 

CRITERIOS OBJETIVOS 

-Estudio de gamagrafía ósea:aparición de nuevas lesiones. 

-Radiografía de Torax:apariciÓn de metástasis pulmonares. 

CRITERIOS DE RESPUESTA 

Los criterios de respuesta se determinaron como sigue. 

En los estudios gamagráficos: 

1.-Resolución completa de las metástasis. 

2.-Respuesta parcial; desaparición de una sola lesión. 

3.-Sin progresión. 

4.-3in cambios. 
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EVALUACION DEL ESTADO GENERAL DEI rnctLNIF 

Dolor óseo; 

1.-Sin dolor. 

2.-Minimo. 

3.-Moderado. 

4.-Severo. 

5.-Intratable. 

Marcadores séricos; 

Fosfatasa ácida fracción prostatica. 

1.-Normal. 

2.-Disminución con el tratamiento. 

Antígeno prostático especifico. 

1.-Normal. 

2.-.Menos de 10 mcq/dl. 

3.-Más de 10 mcq/d1 y menos de 20 mcq/di,entre 

29 

Wnies. 



Ir E  ti U 	EPIDC1 

De enero de 1991 a Junio de 1995. 
fueron ailalizad05 

105 
expedientes clinicos y radiológicos de 100 pacientes. 
ingresaron al 

	

	 qup 
servicio de urología del Hospital Juárez de México 

para su tratamiento, con el diagnóstica de cáncer de próstata 
en estadio avanzado. 

Se excluyeron del análisis el 127. por registra insuficiente de 

datos en el seguimiento, 147. con tratamiento por menos de tres 

meses,e1 47 por neoplasia no harmono-dependiente. 

La edad de los pacientes fluctuó entre los 60 y SO años, con 
una media de 72 años. 

01 ingreso la sintomatologia más Frecuente fue 207 

hematuria, 50% datos de obstrucción urinaria, 207. 
	datos 	de 

repercusión en el funcionamiento renal, 16% dolor Óseo, 57. dolor 

lumbar, 5.77 retensión urinaria, 40% al tacto rectal prostata 

potrea, 177, cinsistencia alimentada. 
277, nodular. 
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En el 1007. de los pacientes su fundamentó por estudio 

histopatológico el diagnóstico de cáncer de próstata. 

Al 707. de los pacientes se les realizó seguimiento con 

determinación del antígenos prostatico espec'fico CAPE) Y, 

fosfatasa ácida fracción prostática (FAFP). 

En el 77. de los pacientes tenían realizado ultrasonido 

transrectal con toma de biopsia dirigida. 

Al 377. de los pacientes se les realizó cirugía paliativa, 

derivación urinaria entubada inefrostomia o cistostOmía/ 

resección transuretral de próstata. 

El 	
307. de dos pacientes con adenocarcinoma de próstata se 

sometieron a orguiectomía subalbugihea y posteriorMente se les 

administró 250 mg de flutamida cada 12 horas. 

El 327, de los pacientes se trataron con fofestrol 120 mg cada 

e horas via oral únicamente (monoterapia). 



La progreu•ton objptiva de ¿ ueido a los criterios establecidos 

ocurre en f-?1 1527. 
de los par ientos con 	

endocrina y en 48% 

de los pacientes ouquiectomizados. 

Can respecto a los criterios subjetivos de producción oi.urre en 
los 

el 	
65% de pacientes ha in hormonoterapia y 35% del grupa ds 

orquiectomizados can una diferencia de p.0.0
09. 

En el análisis de progresión objetiva, el 307. de los pacientes 

presenta evidencia de metástasis en los estudios de gamagrafia el 

18% 	en 	
pacientes con monoterapia. y 107. 
	del

de grupo 

orquiectomia; se analizaron 39 estudios 55.77.. 

La media de sobrevida para los pacientes que presentaron 

progresión de las metástasis óseas fue de 10 meses. 

La progresión del tumor primario no fue posible analizarlo 

apropiadamente por lo cual no se consideró de importancia para el 

estudio. 

En 217. de la población total el deterioro del estado general,se 

encontró en relación con pronóstico Sombrío para la sobrevida con 

un rango de 5 a 9 meses (inedia de 7 meses). 

La progresión del dolar óseo se presentó en el 257 de la 

población. 



El deterioro en el peso corporal, sugiere actividad tumoral y 

pobre pronóstico, aunque la sobrevida fué detectada en el 97. de 

los pacientes. 

El 15% de los pacientes presentó niveles bajos de 

hemoglobina,entre 8 y 10 gramos con una sobrevida de 4 a 6 meses. 

Los registros de fosfatasas no tuvieron continuidad por lo que 

no se consideraron en el presente análisis. 

En las determinaciones de antígeno prostático específico,solo 

Se realizó regularmente en el 41% de nuestros 

pacientes, encontrando relaciÓn entre la elevación de los niveles 

de antígeno prostático especifico y la progresión de las 

metástasis óseas observados por gamagrama óseo; además de que 

aparece como la premisa de evidencia de progresión de la 

enfermedad. 

El rango de sobrevida media hasta el momento del estuldío Se 

limitó entre 13 y 18 'meses. 



DISCUION 

Es de suma importancia el registro adecuado de los parámetros 

de progresión en el cáncer de próstata, ya que por este tipo de 

control, se puede detectar o expresar el deterioro de las 

condiciones generales de los pacientes y asi ofrecer la 

oportunidad para aplicar otras opciones de tratamiento con la 

Finalidad de cambiar la evolución de la enfermedad y 

consecuentemente mejorar la calidad de vida. 

Los parámetros examinados en esto estudio parecen tener sólo un 

modesto impacto lo que ocurrió aprowimadamente en el 30% de Inc 

pacientes, en quienes ce revisaron los estudios de gamagrafia 

Ósea, los que en un 207.. recibieron tratamiento con monoterapia; 

se estimó la sobrevida en 10% de lus pacientes con progresión de 

metástasis óseas, los que se encontraban bajo tratamiento con 

orgoiectomia y la administración de flutamida y la sobrevida 

calculada fue de 14 meses. 

7.4 



En seguida con respecto a la determinación del antígeno 

prostático especifico, el cual ya se ha utilizado para determinar 

la progresión del carcinoma de vostata en los pacientes. 

Lange y Oesterling, en 198)3 observaron que 
	los niveles de 

fosfatasas por las caracteristicas propias de la molécula, 

presenta una sensibilidad de 49%, en la identificación de la 

patología metastásica y tiene un valor predictivo del 50% al 7% 

de acuerdo a los estudios realizados par Drawer y Lange en 1989. 

En nuestra revisión se encontró que aproximadamente el 45 
	de 

la población estudiada presentó niveles elevados de antígeno 

prostático especifico, detectados entre 10 y 100 ng/ml y de Los 

cuales 307 recibían tratamiento con monoterapia ifosfestrol) y a 

15% se les realizó orquiectomía y se les administró f i lamida, 

se observaron varios aspectos importantes; rss  



El primero; los niveles iniciales de antígeno prostático 

especifico se modificaron rápidamente sobre todo en los pacientes 

que son tratados con acetato de ciproterona. 

El segundo aspecto es que se notó una elevacion sérica del 

antígeno prostático específico, previamente a la determinación 

de metástasis óseas, por gamagrafía, y posteriormente se nota la 

presencia de dolor, y deterioro del estado general. 

Es claro que cuando éstas condiciones se presentan el 

pronóstico se ensombrece y puede considerarse cambiar el 

tratamiento antiandrágenos, utilizando terapias de segunda 

línea, aunque se sabe que pueden no ser tan efectivos y tóxicos. 
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Se obserYÓ que el petodo de sobrevida se acorta con la 

presencia de varios parámetros tales como el deterioro del 

estado general, progresión del dolor, disminución de la 

hemoglobina,perdida de teso, l05 que en determinado momento p 

ueden 

hacer injustificable el uso de otras modalidades de tratamiento. 

Se puede sugerir, de acuerdo a lo5 resultados obtenidos en este 

criterio de progresión puede estar definido 

trabajo, que el c  
se presenta la elevación del antigeno prostatico 

cuando  

especifico, y puede

una indicación para el 
considerarse como 

cambio terapéutico, ya que las condiciones generales de los 

pacientes son t,-Jdavia aceptables, sin cambios profundos en la 

enfermedad 

 
tumor-al metaStasica, aunque el criterio obJetivo Má5 

comunmente definido en este estudio fue 01 qamagrama óseo el que 

ocurrió frecuentemente con ei deterioro del estado general del 

paciente. 



La progresión del dolor óseo basado en nuestra información, se 

presenta antes del deterioro del estado general, con claridad en 

el análisis de las imágenes qamagráficas; tndn cambio en el 

patrón de presentación de las áreas de metástasis automáticamente 

sugiere progresión, y se puede pensar en este momento un cambio 

en el tratamiento antiandrógenos. 



LONC 	tl 	IONE ;i 

En las pacientes con cancer de próstata metastasico tratados 

con orquiectomía y flutamida y aquellos manelados con monoterapla 

hormonal, los rangos de respuesta Se refleian fundamentalmente en 

los estudios de control gamagrafico. 

La sobrevida fué mayor para el grupo con orquiectomia en el 

60% de éstas sobrevivió de 24 a 48 meses a partir del 

diagnóstico. 

Sin embargo el enfoque primordial del estudio se encuentra 

dirigido a la medición de la respuesta y progresión del cáncer 

avanzado de próstata con maneia de hormonoterapia, todos los 

pacientes en determinado momento manifestaron datos de 

progresión. 

'Y; 



Aunque no fue posible medir en el 100% de nuestros pacientes 

las concentraciones sericas de antígeno prostático especifico. en 

forma periodica, el antígeno prostatico especifico puede 

considerarse el primer signo de progresión y de respuesta al 

tratamiento, seguido a su elevacion sérica suelen aparecer como 

datos de progresión; nuevos sitios de metastásis Óseas, en los 

estudios de rastreo gamagrafico óseo, los que pueden considerarse 

como de aparición tardía. 

Se registraron en el control del peso corporal. el incremento 

en el dolor óseo, el deterioro en el estado general, como 

factores de progresión, lo que indica pobre pronóstico, con una 

media de sobrevida estimada de seis meses. 

Es menester señalar que sólo se detectaron dos Factores 

primordiales que indican una sobrevida corta son; el incremento 

del dolar óseo y el deterioro marcado del estado general'. 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Sexo 	Edad 	Expediente 	  

Número de paciente 	 Peso 	  

Fecha de Ingreso  	 Fecha de Egreso 	  

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

Antecedentes de cáncer de próstata 	 SI 	( ) 	NO ( ) 

ANTECEDENTES PATDLOGICDS 

Tabaquismo SI ( ) 	No ( ) 	Promiscuidad sexual SI ( 1 NO ( ) 

CUADRO CLINICO. 

Retensión Urinaria Aguda 	 SI ( ) 	NO ( ) 

Sintomatologia obstructiva 	 SI ( ) 	NO ( ) 

Ataque al estado general 	 SI ( 1 	NO < 

Calificación de Karnosky mayor 70 	SI ( ) 	NO ( ) 

Dolor óseo'severo 	 SI ( ) 	NO ( ) 

Respuesta al tratamiento 	 SI ( 	NO ( ) 

Hematuria 	 SI ( ) 	NO ( 

Dolor lumbar 	 SI ( ) 	NO ( ) 

TACTO RECTAL. 

Dimensión prostática 	 Consistencia pétrea SI ( ) NO ( ) 

Aumento de la consistencia 	SI ( ) 	NO ( ) 

Extensión local 	 SI 	) 	NO ( 



EXÁMENES DE LABORATORIO 

Hemoglobina 	 

PFH 

Creatinina 	 

APE 

FAFP 

EXAMENES DE GABINETE. 

Tele de Tórax. Metástasis pulmonares 

Óseas 

Número 	  

SI ( 1 	NO ( ) 

SI ( ) 	NO ( ) 

Tamaño 	  

Gamagrama óseo. Metástasis en esqueleto axil 	SI ( ) 	NO ( ) 

esqueleto paraxil 	 SI 	( ) 	NO ( ) 

Número  	1-amaría 	  

Ultrasonido transrectal 

Extensión local del tumor 	 SI 	( ) NO ( ) 

Tratamiento Monoterapia 	SI ( 1 NO ( ) 

BAC 	 SI ç) NO ( ) 



VALORES DEL ANTIGENO FROSTATICO ESPECIFICO DETECTADOS 

EN EL 417. DE LA PODLACION 

Número de 
pacientes 

0 

Valores de 
PSA 

V - 5 

Porcentaje de 
pacientes 

u 

4 5 - 10 5.6 

11 10 -20 15.7 	% 

4 20 -50 5.7 % 

O 50 -100 11.4 	% 

) 	100 2.6 % 
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