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INTRODUCCION 

EJ adenocarcinom·a de próstata es el cáncer más común entre los hornhn.-;s 
americanos. En el año 2000 un estimado de 250.,000 hombres fueron diagnosticados 
con cáncer de prósmt:l, oc=ionando un promedio de 50.,000 muertes por uilo. 

En México,. el cáncer de próstata es la primera caus;11 de n1ut~rlc por cáncer en 
hombres y de manera global corresponde a la tercera causa de naucrles en ho1nbrcs. 
El 95~~ de los p.:::cientes tiene entre 45 y 89 años de edad, con un promedio de 7'2 
años.(!). 
Más de la mitad de los casos corresponden a tumores localmente avanzados con 
extensión extracapsular . 

Los pacientes con cáncer de próstata localmente avau;,.ado o n1ctastá~ic(' requieren de 
tratamiento hormonal,. tratamiento neoadyuvantc o tratan1icnto adyuva1.dc. 
L= :iltcrn::itiv= incluyen orqulectcmfa., análogos LHRH (goscrelin::i, leuprolide. 
buscrelina) o los antiandrógenos (flutarnida., nilutamida. bicalutarnida). (2). 

El di,~liki.Bh~~ll'ül (f)ES) l"!S un cstn~~cno no esteroideo cuya principal función es la 
.Je :;u,_:..dJJ1j.,· Ja sccJ·c.:..:júJJ e.Je LIJ a uj,rcl lljpofisiario. Otras mecanismos de acción 
conocidos son que tiene un:i :icción direct::z sobre Jo:; te::tícu!o:; y !::. p.rós~t::, :ictúa :: 
nivel del hipotálamo y sobre la hormona sexual transportadora.(3) 

El interés en utilizarlo radica en su bajo co3to y cu que tiC"nc rc.spu~ras siuai1<-tu~:-; 1t 

otras alternativas de tratamiento., como son lu. orquie.:>lon1ia y los análogos LlUUl.('1). 

El agregar 150 mg/día de aspirina ha ctcn1dStl1'tclrJ Jc.'"-'fllcir e? ric.J.-!•.o efe cr~...;·.fos ;::u-h•cr:-ons 
cardiovasculares hasta un 5%. utilil'.ando do:;ii; hajv.~ de diclilcrill>c·i;tiol (1-7. 1ne/día). 
(3) 
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ANTECEDENTES 

Aproximadamente 400.000 nuevos pacientes por año requieren tratamiento 
hormonal de primera línea en Estados Unidos para cáncer de próstata localmente 
avanzado o metastásico. 
El tratamiento inicial tradicionalmente ha sido con dcprivación androgénica. 
El problema es que la mayoría de los pacientes fallan a este tratamiento en un 
período no mayor a 2 años. 
El bloqueo androgéníco retrasa la progresión clínica del cáncer de próstata y ayuda a 
paliar los síntomas de la enfermedad metastásica. (2) 

Andrógenos y glándula prostática. 

La testosterona es el principal andrógeno circulante en el hombre, y su presencia es 
necesaria para el desarrollo norma] del pene, escroto., testículos así como de los 
caracteres sexuales secundarios durante la pubertad. Los andrógenos testiculares son 
muy importantes Jurante la formación de la glándula prostática en el desarrollo 
c1nbrionario, tanto como para su normal Cuncionamiento durante la etapa de adulto. 
La testosterona ha sido implicada como un posible promotor del crecimiento del 
cáncer ele próstata, hecho que se manifiesta en los eunucos los cuales no desarrollan 
cáncer de próstata o en cualquier hombre que haya sido castrado antes de la 
pubertad.( 1) 

Terapia con bloqueo androgénico. 

EJ primer intento para tratar el cáncer de próstata en fhnna paliativa fue la 
oquiectomía quirúrgica la cual fue introducida por Huggins y Hodges en 1941, y se 
convirtió en el .. estándar de oro" (7). 
Ningún otro tratamiento iguala o supera la ablación honnon<-41 en ctctcnc:r el 
crecimiento del cáncer de próstata y reducir el vofun1cn tun1oral, con respuesta 
objetiva y bioquímica en el 80% de los pacientes. El bloqueo androgénico induce 
apoptosis, una fbnna de mucnc celular pro¡•Jé:l:a1ad;.i en cc.~fula:~; rn~oiip.n;-p; )' r11}1li¡•.'1,...~:. 
Sin embargo,. el proceso de muerte cclubff inici.rtdn pur l:--1 aht.rtción horf11cnutf fi.tlla en 
la eliminación de toda la pohlación de células malignas, desencadenándose 
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inevitablemente la progres1on hacia un estado de crecimiento independiente del 
bloqueo androgénico (andrógeno-independiente).( 1) 

El segundo intento para tratar el cáncer de próstata f"ue la utilización del 
dietiletilbestrol. a principios de los años 50. 

En las ultimas dos décadas se ha visto una proliferación de terapias alternativas a la 
castración quirúrgica como son: 

-drogas que af"ectan la producción hipotalámica del factor de liberación de la 
hormona luteinizante (análogos LHRH). como son la goserelina. el leuprolide y 
la buserelina. 
-drogas que bloquean los efectos periféricos de los andrógenos 
(antiandrógenos) como son la flutamida. niJutamida y Ja bicaJutamida.(I) 

Orqiliectomía. 

El uso de la castración qmrurgica m1c10 en 1941 por Huggins y Hodges. siendo un 
procedimiento simple, el cual puede ser llevado a cabo bajo anestesia local y sin 
mayores complicaciones. Después de la orquiectomía el principal productor de la 
testosterona es abolido y los niveles de castración de la testosterona son alcanzados 
en plasma dentro de 3-4 horas. (7) 
Como efectos adversos tenemos: pérdida de la libido, pérdida de la runción sexual, 
disminución de la masa muscular. osteoporosis. alteración de los lípidos plasmáticos, 
disminución de Ja hemoglobina.(3) 
Por otro lado el impacto psicológico de la castración quirúrgica ha sido un importante 
factor; sin embargo sigue siendo una buena alternativ~ sobre todo en nuestro medio. 

Análogos LHRH. 

La castrac1on farmacológica puede ser alcanzada con los análogos LHRH 
produciendo una disminución en la regulación de los receptores de la LHRH y una 
paradójica supresión de la FSH y de la LH. Estos análogos son polipéptidos y solo 
pueden ser administrados por vía parcntcral, existiendo dif'crcntcs f'óm1ulas par.a 1 .. 7.. y 
3 n1cses. Los niveles de castración plasmática de la testosterona se alcru17 ... "ln dentro de 
2 semanas y son mantenidos durante el tiempo que dure la terapia. 
Durante las 2 primeras semanas del tratamiento. el efecto cstín1ulatorio inicial de los 
análogos LHRH produce un incremento transitorio de la te~tostcrona, esto se a..~ocia 
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con un riesgo objetivo de manifestaciones y deterioro de los síntomas., referido como 
lenómeno de exacerbación (tlare). (5) 
Antiandrógenos o estrógenos dados durante este período inicial contrarrestan este 
íenómeno. · 

Anti andrógenos. 

Hay dos clase de antiandrógenos: estcroideos y no esteroidcos. Los antiandrógenos 
csteroideos ejercen un doble efecto (acetato de ciprotcrona y acetato de megestrol)., 
actuando a nivel de la pituitaria inhibiendo la liberación de la LH y en consecuencia 
Ja liberación de la testosterona a través de un leed back negativo progestacional a 
nivel del hipotálamo. El segundo mecanismo. el cual es el predominante. es la 
inhibición competitiva de los andrógenos a nivel de las células blanco. 
A pesar de su doble lunción. estos pueden fallar en la supresión de la testosterona 
después de largos periodos de tratamiento (aproximadamente entre 6-9 meses). 
Los antiandrógenos no csteroidcos ejercen su efecto inhibitorio a nivel de las células 
blanco de una menera competitiva ligando el receptor de la dihidrotestosterona y 
testosterona a nivel del citosol. (7) 

Dietiletilbestrol. 

El dictiletilbcstrol es un estrógeno no esteroideo conocido desde 1950, cuya principal 
función es la supresión en la secreción de LH a nivel hipofisiario. 
Otras mecanismos de acción conocidos son que tiene una acción directa sobre los 
testículos y la próstata. actúa a nivel del hipotálamo y sobre la hormona sexual 
transponadora. (S.6) 

Se empezó a utilizar en el estudio de veteranos (VACURG) y lo compararon con 
orquiectomía encontrando que tenía los mismos beneficios .. pero con mayores riesgos 
cardiovasculares; utilizando dosis de 5 mg/día. 
Por otro lado existen estudios en los que utilizando DES a dosis bajas (1-2 mg/día) se 
reducen los riesgos cardovasculares a solo un 5%. (S). 

El interés de utilizar dietiletilbestrol radica en su bajo costo y en que tiene la misma 
eficacia clínica que las otras modalidades de trntamiento9 como son la orquicctomía y 
los análogos LHRH. 
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En relación al costo del dietiletilbestrol; este es el más económico., comparado con los 
análogos LHRH o los antiandrógenos. 
El costo promedio mensual es de aproximadamente 15 dolares (3,4); mientras que el 
uso de los análogos LHR es de aproximadamente 400 dolares al mes. 

Estudios comparativos. 

Existen múltiples estudios en la literatura en los que se compara la utilización de 1 o 
2 combinaciones como tratamiento en pacientes con cáncer de próstata avanzado. 
Otros estudios han comparado la utilización de antiandrógenos versus orquiectomía o 
versus agonistas LHRH., un esquema conocido corno bloqueo androgénico máximo o 
total. 
No se han encontrado dilerencias estadísticas al utilizar diterentes esquemas de 
tratrunicnto. 

Al comparar dietiletilbestrol (3 mg/día) con leuprolide {I mg por vía subcutánea) se 
encontraron respuestas globales de 85% versus 86%.; mientras que las respuestas 
parciales tueron de 37% para leuprolide y 44% para dietiletilbestrol. 
Los pacientes con dietiletilbcstrol tuvieron mayormente náusea y vómito 16 vs 5 (P= 
0.02). los pacientes con bochornos tueron más en el grupo con leuprolide 51 vs 11 
pacientes (P<0.00001 ). 
En cuanto a los efectos cardiovasculares, 7 pacientes tuvieron trombosis, flebitis o 
TEP vs 1 en el grupo de leuprolide (P=0.065). (9). 

Al comparar dietiletilbestrol con flutamida, no se encontraron diferencias en la 
respuesta a tratamiento; es decir, hubo respuestas similares entre ambos grupos, pero 
con un costo económico mucho menor en el grupo que utilizó DES. En relación a 
respuesta completa al año de tratamiento pacientes con dietíletilbestrol respondieron 
en el 1 0% vs 0% con llutamida. Las respuestas parciales tueron de 10% para 
flutamida vs 15% para dietiletilbestrol. 

Todos los pacientes tratados con dictiletilbestrol tuvieron disminución en la libido y 
en la calidad de las erecciones; mientras que con la flutamida la libido se conservo. 
Un 10% de los pacientes (n=20), tuvieron trombollebitis. 5% tuvieron. diarrea y 
náusea con vómito. ( 1 O) 
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Al comparar dietiletilbcstrol contra goscrelina no hubo diferencias estadísticas en 
cuanto a la respuesta. Al igual que los estudios previos se encontraron más eventos 
adversos en el grupo de ':'ªcientes que utilizaron el dictilctilbestrol. ( 1 O). 

Este medicamento se ha dejado de utilizar debido a que tiene algunos efectos 
adversos. El principal y más temible es la enfermedad tromboembólica. Otros efectos 
son disminución en la libido, disminución en las erecciones .. ginecomastía .. aumento 
de peso, náuse~ vómito, bochornos, edema y trombosis venosa prof'unda. 
Estudios realizados en los años 60 utilizando dosis de 5 mg/día mostraban un 9.6% 
de eventos cardiovasculares. 2.7% de estos llegaban a ser fatales. El riesgo 
aumentaba si el paciente tenía sobrepeso o cnlermcdad cardiovascular previa. 
Existen estudios en que se compara dictiletilbestrol con leuprotidc. flutamida, 
goserelina y bícalutamida, en los cuales se encuentra un riesgo igual de presentar 
enfermedad tromboembólica. 
El riesgo promedio de presentar eventos adversos serios, como serían IAM o TEP es 
de 10-30% utilizando dosis de 5 mg/día. 
Existen estudios en donde se utiliza dietHetilbcstroJ más ácido acetilsaliciJico .. en 
donde se logro disminuir el riesgo de enfermedad tromboembólica a un 5- 12o/o, pero 
sin presentarse muertes por utilizar la combinación de medicamentos. 
Otros autores han demostrado que dosis bajas de dictilctilbestrol (1-2 mg/día) logran 
deprivación de la testosterona; además de disminuir en su totalidad el riesgo de 
osteoporosis. 
Este estudio incluyó a 54 pacientes en los que se demostró que dosis bajas lograron 
deprivación completa, sin osteoporosis, con risgo tromboembólico bajo al compararlo 
con dosis altas de DES (5 mg/día).(5). 
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DEFINICION DEL PROBLEMA 

¿,Puede el dietiletilbestrol disminuir las cifras sericas de APE y de testosterona; 
además de no causar electos adversos graves,. en pacientes con cáncer de próstata 
avanzado o metastásico, utilizando dosis bajas (2mg/día) de dietiletilbestrol? 

JUSTIFICACION 

El dietiletilbestrol tiene la misma eficacia que el utilizar bloqueo androgénico 
completo en pacientes con cáncer de próstata localmente avanzado o metastásico,. 
pero con un costo mucho menor. 
La sobrevida global de los pacientes no varía si se utilizan estrógenos u otros 
tratamientos hormonales u orquiectomía. 
Además mejora la calidad de vida de los pacientes con enfermedad metastásica 
cuando se utiliza como adyuvante o neoadyuvante ya que no produce los ef"ectos 
ocasionados por la osteoporosis. 

HIPOTESIS 

Al utilizar dietiletilbestrol como monoterapía y a dosis bajas (2mg/día) en pacientes 
con cáncer de próstata avanzado o metásta.sico encontraremos una disminución 
significativa de los valores del antígenos prostático específico y de la testosterona. 

OBJETIVOS GENERALES V ESPECIFICOS 

Determinar la eficacia del dietiletilbestrol a dosis baja (2 mg/día) como monoterapia 
en pacientes con cáncer de próstata avanzado. 

Evaluar la utilidad clínica del dietiletilbestrol a dosis bajas al medir niveles séricos de 
antígenos prostático específico y de testosterona: así como su eficacia clínica. 
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MATERIAL Y METODOS 

Estudio prospectivo. descriptivo., 30 pacientes con cáncer de próstata avanzado 
en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición usatvador Zubiránu 
(INCMNSZ), en un periodo comprendido entre noviembre 2001 hasta septiembre 
2003. 

Pacientes con cáncer de próstata avanzado y fueron tratados con dietiletilbestrol (2 
mg/día) más 150 mg/día de aspirina. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes con cáncer de próstata localmente avanzado o rnetástasico. 
Pacientes con talla a tratamiento hormonal. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes con cáncer de próstata localizado. 
Pacientes con historia de enfermedad tromboembólica o cardiovascular conocida. 

11 



CRITERIOS DE EXITO Y DE FALLA 

Respuesta completa: 
-Sin actividad turnoral 
-Antígeno prostático específico nonnaL 

Respuesta parcial: 
Si el paciente presenta cualquiera de las siguientes condiciones: 
-Disminución de lesiones óseas en el gamagrama óseo. 
-Disminución del APE en > 50%. 

Enfermedad estable: 
-Evidencia insuficiente de respuesta o progresión. 
-APE sin cambios. 

Progresión: 
Si el paciente presenta cualquiera de las siguientes condiciones: 
-Incremento en Jas lesiones óseas en el gamagrama óseo. 
-Elevación del APE. 
-Dolor óseo. 
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RESULTADOS. 

Se incluyen a 30 pacientCs con cáncer de próstata localmente avanzado o metastásico .. 

A todos los pacientes se les realiza al ingresar al estudio: 
-Historia clínica. (Descartar principalmente antecedente o cnf'ennedad cardiovnscular 
activa). 
-Exploración física con tacto rectal. 
-Medición de testosterona basal. 
-Gamagrama óseo. 
-Antígeno prostático específico. 
-Se corrobora en el servicio de patología el Gleasson. 

La edad promedio fue de 72.8 años (DE;t5.29). 

Tratamiento previo en pacientes: 
-Orquiectomía previa (4). 
-Bicalutarnida (2). 
-Goserelina (2). 
-Prostatectomía radical (8). 
-Flutamida (4). 
-Sin tratamiento previo (1 O). 

El tiempo de seguimiento fue en promedio de 18 meses, con un intervalo de 2 a 24 
meses. 

El APE inicial de los pacientes fue en promedio de 87.25 ng/ml. 
A todos los pacientes se les midió el APE a los 2, 4, 6, 8, 1 O, 14 y 18 meses. 
A los 2 meses íue de 53.4 ng/ml. Se midió en el 100% de los pacientes. 
A los 4 meses fue de 22.3 ng/ml. Se midió en el 90% de los pacientes (27/30). 
A los 6 meses fue de 22.1 ng/ml. Se midió en el 90% de los pacientes (27/30). 
A los 8 meses fue de 7.8 ng/ml. Se midió en el 80% de los pacientes (24/30). 
A los 10 meses íue de 15.2 ng/ml. Se midió en el 80% de los pacientes (24/30). 
A los 14 meses fue de 35.4 ng/ml. Se midió en el 70% de los pacientes (21/30). 
A los 18 meses fue de 41.34 ng/ml. Se midió en el 60% de los pacientes (18/30). 
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En relación al Gleasson la distribución de acuerdo al número de pacientes y al 
Glcasson fue de la siguientes manera: 
-Gleasson S: S pacientes. 
-Gleasson 6: 8 pacientes. 
-Gleasson 7: 5 pacientes. 
-Gleasson 8: 8 pacientes. 
-Gleasson 9: 4 pacientes. 

La testosterona basal füe de 5.59. La testosterona a los 2 meses fue de 0.59; es decir 
ya se encontraban los pacientes en castración química. 
Se volvió a tomar testosterona a los 6 meses y se corroboró que Jos pacientes 
pcnnanccian en castración química. Se encontró una testosterona en promedio de 
0.53 

El gamagrama óseo al inicio fue positivo en 18 pacientes y negativo en 12 pacientes. 
A los 3 meses: 20 de 30 pacientes (66.6%) tenían gamagrama óseo. 
A los 6 meses. 18 de 30 pacientes (60%) tenían gamagrama óseo 
A los 12 meses: IS de 30 pacientes (SOo/o) tenían gamagrama óseo. 
A los 18 meses 1 S de 30 pacientes (50%) tenían gamagrama óseo. 

En relación al gamagrama óseo a los 18 meses el 50% de los pacientes ( 1 S/30) se 
había realizado gamagrama óseo. Hubo 9 gamagramas positivos y 6 eran negativos. 
No hubo ningún paciente que presentara mejoría en las lesiones óseas en el 
gamagram~ con respecto a las lesiones iniciales. En cuanto,. al incremento en las 
lesiones óseas. la presentaron los 3 pacientes que f"allecieron. 

En cuanto a las complicaciones que se presentaron, tenemos: 
-Disminución de la libido: 100% (30/30 pacientes) 
-Disminución de las erecciones: 100% (30/30 pacientes) 
-Mastalgia / ginecomastia : 60% ( 18/ 30 pacientes) 
-Infarto agudo al miocardio: 0% 
-Tromboembolia pulmonar: 0% 
-Trombosis venosa profunda: 0% 
-Trombosis venosa superficial: 3.3% (1/30 pacientes) 
-Muertes por cáncer : 1 0% (3/30 pacientes): 

-3 pacientes fallecieron por complicaciones de neumonía. 
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Al dividir a los pacientes de acuerdo al tratamiento previo que habían tenido, 
tenemos: 

1 O pacientes sin tratamiento previo <GRUPO ll 
-Disminución de la libido: 100% ( 10/1 O) 
-Disminución de las erecciones: 100% (10/10) 
-Mastalgia/ginecomastia: 50% (5/1 O) 
-Infarto agudo al miocardio: 0% 
-Tromboembolia pulmonar: 0% 
-Trombosis venosa profunda: 0% 
-Trombosis venosa superficial: 10% (1/10) 
-Muertes por cáncer: 0% 

La testosterona bajó a niveles de castración a los 2 meses. 

En relación al APE: 
APE inicial: 64.5 ng/ml. 
2 meses: 22.9 ng/ml. 
4 meses: 14.1 ng/ml. 
6 meses: 1 O ng/ml. 
8 meses: 3.0 ng/ml. 
10 meses: 7.0 ng/ml. 
14 meses: 24.J ng/ml. 
1 8 meses: 32.3 ng/ml. 

20 pacientes con tratamiento previo CGRUPO JI) 

-Disminución de Ja libido: 100% (20/20) 
-Disminución de las erecciones: 100% (20/20) 
-Mastalgia/ginecomastia: 65% (13/20) 
-Infarto agudo al miocardio: 0% 
- Tromboembolia pulmonar: 0% 
- Trombosis venosa profunda: 0% 
-Trombosis venosa superficial: 0%. 
-Muertes por cáncer: 1 5o/o (3/20). Los 3 fallecieron por complicaciones de neumonía. 
2 habían sido sometidos a prostatectomía radical y 1 a orquiectomía simple bilateral. 

La testosterona bajó a niveles de castración a los 2 meses de tratamiento. 
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En relación al APE: 
A.PE inicial: 104 ng/ml. 
2 meses: 83.9 ng/ml. 
4 meses: 30.5 ng/nl. 
6 mcsces: 34.2 ng/ml. 
8 meses: 12.6 ng/ml. 
1 O meses: 23.4 ng/ml. 
14 meses: 46.7 ng/ml. 
1 8 meses: 50.3 ng/ml. 

En relación a la respuesta al tratamiento. un 80% (24 pacientes) de los 
pacientes tuvo respuesta completa o parcial; mientras que un 10% (3 pacientes) 
permaneció con enfermedad estable y un 10% (3 pacientes) fallecieron a pesar de 
tratamiento. Del 80% (24/30 pacientes) que tuvo respuesta completa o parcial. 10 
eran del grupo l (sin tratamiento previo) ( 10/1 O pacientes) y 14 del grupo ll (con 
tratamiento previo) (14/20 pacientes). Es decir. el 100% de los pacientes sin 
tratamiento previo tuvieron respuesta; mientras.. que un 70% del grupo con 
tratamiento previo tuvo respuesta ( 14/20 pacientes). 
En cuanto a los pacientes que permanecieron con enfermedad estable. los 3 pacientes 
(100%) pertenecían al grupo con tratamiento previo y los 3 pacientes (100%) que 
fallecieron eran del grupo con tratamiento previo. 
El tiempo promedio en el que fallecieron fue a los 15.3 meses y los 3 pacientes 
habían tenido tratamiento previo; 2 pacientes habían tenido prostatectomía radical 
previa y a 1 se le había realizado orquiectomía simple bilateral. Los 3 pacientes 
fueron elevando APE de manera continua, a pesar de tratamiento con DES. Al 
momento del falleciemiento, tenían APE en promedio de 82.3 ng/ml 
Estas 3 muertes fueron por complicaciones de neumonía. 
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Cuadro 1 
Características de la población. Edad de los pacientes. 

30 12acientes Promedio D.S.+-

Edad 7208 5.29 

Cuadro 2 
Características de la población. Tratamientos utiHzados. 

Número de pacientes Tipo de tratamiento 

4 Orquiectomía previa 

2 Bicalutamida 

Goserelina 

Prostatectomia radical 

Flutarnida 

Sin tratamiento previo 

" ·;:¿1s cnr"' J - __ \J 
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Cuadro 3 
Características de la población. Gleasson. 

Glcasson 5 6 7 8 9 

Pacientes 5 8 5 8 4 

Cuadro4 . .·:. . . . . 
Características de Ja población. Antígeno prostátkc>específico: 

APE 
inicial 

ÍML!!!!.} 

87.25 

2 meses 4 meses 

53.4 22.3 

18 

18 meses 

41.34 
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Cuadro 5 
Características de la población. Testosterona. 

Testosterona basal Testosterona a los 2 meses Testosterona a los 6 meses 

5.59 0.59 0.53 

Cuadro 6 
Característic:aS de Ja población. Complicaciones. 

~~~~~~~~~~~~~---, 
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FALL..A DE QP.jGEN 

Com~licaciones .f 1 Porcentaje 

Disminución de la libido 100% 

Disminución de las erecciones 100% 

Mastalgia/ginecomastia 60% 

lnf"arto agudo al miocardio 0% 

Tromboembolia pulmonar 0% 
. 

Trombosis venosa prof"unda 0% 

Trombosis venosa superficial 3.3% 

Muertes por cáncer 10% 
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Cuadro 7 
Características de la población. Gamagrama óseo. 

Gamagrarna óseo basal. 
#pacientes 

30 

Cuadro 8 

Positivo 

18 

Características de Ja población. Gamagrama óseo. 

Gamagrama óseo a los 18 Positivo 
~ 

# de 12acientes 

15 9 

20 

Negativo 

12 

Negativo 
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DISCUSION 

El cáncer de próstata es una enfermedad con una alta incidencia y cuando se 
encuentra en etapas avan:iadas existen varias modalidades de tratamiento. 

El problema radica en los altos costos de los antiandrógenos o el de los 
análogos LHRH. Por esto. la utilidad del dietiletilbestrol. cuyo costo es muy 
económico. 
Basados en muchos estudios se ha encontrado que no hay dif'erencia en la respuesta 
entre las diforentes modalidades de tratamiento. 

El DES fue retirado del mercado por los efectos colaterales cardiovasculares 
que presentó. 

Sin embargo, estos estudios eran con dosis altas del medicamento (5 mg/día) y 
sin agregar 150 mg/día de aspirina. 

En este estudio se intenta demostrar que el uso de DES a dosis bajas ( 2 
mg/día) + 150 mg/día de aspirina al día son útiles para el tratamiento del cáncer de 
próstata. con un costo bajo y que no hay riesgo tromboembólico o cardiovascular 
importante. 

La diferencia de este estudio a otros realizados con anterioridad es que nuestra 
dosis fue menor y que se agregó aspirina. 

Los resultados obtenidos en relación a la respuesta al tratamiento fue igual a las 
descritas en diferentes artículos. 
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CONCLUSIONES 

1.- El tratamiento con dietiletilbestrol a dosis bajas ( 2 mg/día) es una buena 
alternativa de tratamiento en pacientes con cáncer de próstata avanzado. 

2.- Hubo respuesta al tratamiento en un 80% de los pacientes. 

3.- El uso concomitante de aspirina (ISO mg/día) disminuyó el riesgo de eventos 
cardiovasculares y tromboembóJicos, como está reportado en Ja Jiteratura 

4.- Solo se presentó una trombosis venosa superficial, sin complicaciones. 

TESIS C'JN 
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