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A las 12:00 horas del día de hoy se reunieron en sesión extraordinario. en lo Salo de Juntas de lo 
División de Educación e lnvesligoción en Salud. los doctores: Nora Hilda Seguro Méndez. Juan 
Tolove10 Pifio. Niels Wocher Rodarle. Eduardo ferol Osario. Isidoro Vósquez Mórquez y Antonio 
Castellanos Olivares. miembros del Comité Local dF? Investigación. poro evaluar el proyecto de 
investigación intitulado: 

175/2003 CORRELACIÓN DE LA FRACCIÓN UBRE DEL ANTfGENO PROSTÁTICO 
ESPECIFICO CON LA ESCALA DE GLEASON EN PACIENTES CON CÁNCER DE 
PRÓSTATA 

Los con1cnlorios ernilidos por los Miembros del Comité rueron los siguientes: 

l. Es un proyecto muy valioso y trascendente. solo se recomiendo que incluyan un especlro 
rnás an1plio de pacientes (sujetos con cáncer y con hiperplosio proslálica). poro que 
tengun opo1tunidod de t1ocer10 comparativo. 

2. Poro el análisis cslodislico podrían ulilizor lo correlación r de Pearson o la R de Spearman. 
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INTRODUCCIÓN 

El allncer de próstata (CaP) se ha convertido en un problema de salud pública en muchos 

palses del mundo. incluyendo el nuestro. El cáncer de próstata se define como la mafignizaci6n del 

tejida prostético glandular nonnal. 

El caP actu*'1ente es reconocido como uno de los prtncipmles problemas • los que se 

enfrenta la población masculina. El 410% de los hombres mayores de 50 aftos tienen a1 menos un 

foco microscópico de c:Ancer en la próstata. pero sólo 5% de los hombres a los es •ftos de ed8d 

ttenen un cáncer mayor de 1 ce que lo hace dinicllf'nenle significativo. 

Los factores que detenninan el riesgo para desal'TOIS.r CaP dfnico no son del todo 

conocidos~ sin embargo. algunos de ellos se han identilicedo. Aparentemente et factor de nesgo 
més inlpoftante es la herencia. 

En el mundo, la Agencia inlemacional de investigación de céncer publica una tasa de 38.18 

casos par 100.000 habitantes. 

Asimislno. en cuanto a las estadisticas nacionales del cáncer de próstata se tienen 

catalogados los casos nuevos de céncer en el registro histológico Nacional dependiente de ta 

dirección general de estadistica de la Secretaria de Salud. Aqui destaca la próstata como tercer 

lugar de neoplasias en ge.-.. y primer lugar como .....,.,.._ mucuUna. 

Ha habido una revolución en 1 manejo del ~ncer de próstata (CaP) en la Otum• csecaaa. 

Hace diez aftos, la mayoria de los pacientes se presenl:•ban con una enfenneded que se 

encontraba demasiado av•nzada Pllr& oblener una cu.-.ción local. y eJ beneficio de una cirugle 

.-ical se enoontraba lejos de ser algo •-- 1r-.so .-1a la dud8 de si .,.. necesario el 

tratamiento en la enfennedad avanzada: Et manejo ex:pectante ent la piedra angular, y la mayoria 

de los hombres mori•n inctuso sin recibir un tnd.,,...,.o especifico. Actummente todo esto ha 

cambiado, gracias al extraordinario desanollo de la ciencia y la invesligación clínica. ESle paso 

agigantado del progreso empieza a vislumbrar- el resua&8Clo de tOdos esos anos de invesügac:ión: un 

benef'ICio real para nuestros pacientes. 

El --º -.. prueba del Antlgeno ProslMlco ~flco (APE) realmente ha 
cambiado el panorama de ésta enfennedad. Cada vez mayor número de hol'nbfes vienen .,_,. el 

tratamiento de una enfermedad que es imper<:elltil* a la explc>qci6n. pero cuyo gi-., patológico y 

extensión anatómica clar8rnente lo def'11119_ 

¿Cómo es posible saber si la enfennedad se encuentra acuva, representando un nesgo a 

la vida, o un hallazgo incidente en un paciente que descart:•ndo esto se encuentra sano? El reto 

m6s impartante en <!sle ~o es valonlr et palencial malignO de - enf<tnned.s. Sin 

embargo. con un cuidw»so esludlo biológico e -ológico. es ·- - .. ~- del 
comportanliento futuro de ~sta enfermedecl se podr• re.tizar en un futuru. Las t6cnicas de tmegen 
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actuales as( corno I• torn8 y •Mlisis de cuidadosas biopsias proporcionan el material necesario 

para brindar 8581 inforrn8Ci6n tan preciada. 

Posiblelnenle el planleamlenlo mas Interesante es la cuk!adosa e1Nn1naci0n de la 

enfennedad. Estudios gen6ticos minuciosos nos penn•en definir en ta actualidad grupos raciales y 

familiares en riesgo. en quienes un cmmbio en h•bitos diettHicos y en fonnas de vida pueden 

retrasar e Incluso prevenir la -- - la enfermedad. El -nte androgénlco de la próstata 

puede ser alterado mediante terapia oral. cambiando en consecuencia el micrownbiente honnonal 

de una categorfa de •fto riesgo a una de bmjo riesgo. El poder definir equelos grupos raci•les o 

fmniliares con un mayor riesgo de padecer cáncer de prOslata. asi C01110 un método de detección 

oportuno en 6stos pacientes. puede pennitir la introducción de medidas preventivas de fonna 

eficaz. 

Una vez que el CaP temprano ha sido diagnosticado, y el grado y el estadio 

adecuadamente establecido, la pregunta a resolver es: ¿Cómo eliminar ésta enfennedad? En la 

actuaHOa<f existe una verdadera dicotomía entre aquelfos que pregonan el manejo quirúrgico de la 

enfennedad. en oposición al creciente número de oncólogos y urólogos que apoyan la resolución 

mediante radioterapia. mModo que ha adquirido una importante sofislicaci6n para la administración 

de la radiación ionizante. El papel del tratamiento adyuvante y neoadyuvante queda aún por 

resolverse. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A dtferenda del c.Ancer de mama o del cancer cervtcouter1no. ta deteCCIOn oponuna ae1 

CaP es aún un área que ha atravesado por una gran controversia. La enfennedad es prevalerte en 

los hombres mayores en el mundo occidental, con un estimado de 200,000 nuevos casos por ano 
en Estados Unidos y 85,000 en Europa. Es el segundo tumor mas Importante en hombres despu6s 

de Cáncer broncogénico. Los indices de mortalidad son apcuJdrnMlamente tos mismos en Estados 

Unidos y Europa, con un rango de 20 a 30 muertes por 100,000 habitantes por afta (entre 35,000 y 

•o,ooo muertes po.- afto). La diferencia tan inlpoftante que se observa entre incidencia y mortalidad 

en Estados Unidos resutta parcialmente por el uso mas generaliz8do de t6cnicas de detección 

oportuna comparado con Europa. 

Habrá un incremento en incidencia y mortalidad para el CaP en las próximas décadas 

debido primordialmente a faclores como la edad de la población masculina. el mayor uso de 

pruebas diagnósticas, asl como un incremento neto en el propk> riesgo de c6ncer de próstata. 

El CaP afecta principalmente a los hombres de edad avanzada, la cual es una población 

que tiene mAs riesgo de morir •con· el tumor que •por"' 61. se estima que un hombre de as aftos de 

edad tiene un riesgo de desarrollar CaP del 13.5%. mientras que a los es •ftos el rtesgo es del 

4.5%. stn embargo. 6stos números son sujetos a varledones en qu6 tan agresivamente se busca 

e1 cancer. 
Independientemente de los números. hasta hace unos anos aún existfa controversia en 

porqué se debe hacer programas de escrutinio para <=*leer de próslMa, y por eao su , ••• de 

aceptación como programa de salud de tonna mundim. Esto debido al beneficio no demostrado al 

utilizar métodos diagnóslicos estnctos. asi como la f- de infonnación en cuanto al beneficio en la 

sobreviva y la reducción en la ...-lllklad especifica o me;oria en ~ de vida. 

Para entender el problema suscimdo por 6ste program. de detección - ya sea promover o 

evitar et escrutinio - se aboni_.... el tema desde tres puntos de vista: El primero analiza los 

benef"ICios y las reglas que deben ser apoyadas antes de que se acepte cu.lquler actividad de 

escrutinio sea aceplecta como una estraeegia de salW pública pnrventiv.m; la segunda es una 

revisión de los resultados oblenlclos en detección oportuna de caP; y -nte se abo,.,.,. las 

propuestas a lo que se debe hacer para poder responder de tonna convincente a la pregunta ¿Se 

debe realizar o no detección oportuna de C*'<:er de -?. 
El pn>eeso de delecc:i6n oportuna de cualquier neopl8sla es el proceso mediante el cual se 

intenta fomentar en un grupo poblaeional sano la necesid8d de detectar lesiones precancerosas. 

Después de ta aplicacl6n de una pruebm de escrutinio simple. el grupo se subdivide en grupos de 

individuos con sospecha de tener una lesión precancerosa. El objetivo de la detección oporluna del 

cáncer es et de trmtar de detener la historia natural ele 6ste. el cual podrf• ocasionar morbilidad o 

mortalidad. mediante la aplicación de un t~amiento efecltvo. Por lo tanto. la detecd6n oportune do 
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cáncer se percibe corno un rn6todo de controlalr la diseminación de un cierto tipo tumoral. Si el 

control prim•rio fa ... es entonces cuando se aplica el control secundario. 

Debido a que es la pobladón sana I• que es actlvmnente contacta.da por I• estnneg1a 

médica intervencionista, el beneficio del escrutinio debe ser mayor el d•fto potencial c.usedo por el 

m*todo de detección en si. Por razones éticas, para poder establecer una cierta prueba COfTIO de 

detección oportuna de cancer. debe brindar result8dos y beneficios medibles. Esl:o implica tener 

que satisfacer ciertos principios béslcos antes de promover cualquier progrmna de escrutinio. Loa 

principios b6sicos se reflejan en la t•bla 1. y los benetlcios y desventmjas de un progranim de 

detección se muestran en la tabla 2. 

Un pro,.ec:to de escrutinio se evalúa de fonna inici81 utilizando dos v•riaibles cuant•.ttvas 

de sensibilidad y especificidad de las pruebas dimgnósticas utiltzmas. U sensibilidad mide como la 

prueba clasifica a aque•as persona que llene la enfennedlld. mientras que la especificidad valora a 

fa prueba companllndola con aqueAos que no tienen la entennedad. Debido a que .-nbas 

mediciones son independienles de la prevalencia de la enfennedad. se deben definir otras 

variables con el objetivo de evaluar el uso de cualquier prueba propuesta para ser utilizada en un 

programa de detección. En relación a esao. es importante hacer notar que la sensibilidltd y la 

especificidad no se pueden mejorar de fonna COflCOf11itante. Si uno intenla incrementmr la 

especificidad ajustando ros rangos de nornialclad de una prueba, su sensibilidad se ve 

automáticamente disminuida. 

Por 1o antes mencionado. se entiende que el escrutinio COITlo una acttvkllld m6dica 

representa un delicado equilibrio en donde no solo se debe demostrar un d•ro benefido dinico, 

sino que además se deben reslrtngir lo mas posible las posibles desventajas. Esta últim• puede 

ser repercusión fisica o mental corno resullado del proceso de detección en si. o bien por el Uernpo 

de espera hasta saber el resultado. Adem6s. una prueba de dMecci6n posttiva represent. que la 

persona en cuestión sera somelkSa a otras pruebas diegnC)sticas ~les, las cualeS pueden 

resuttar ser bastante invasivas, y desencadenar otra serie de problemas. Si la herramienta 

diagnóstica no es muy especifica, el número de personas que ser*1. sometidos • ansiedad y miedo 

innecesario ser4 muy aao. Por otro lado, si loS nuevos resultmdos contnn... la presencia de la 

enfennedad, el tratamiento utilizado es generalmente menos agresivo que si ~ se bub6ent 

diagnosticado en un estadía m4s avanzado. Fmalmenle. si la validez de la prueba es insuficiente. 

mostrando falsos negativos. eslo puede propiciar un sufrimiento que se hubiera evitado con un• 

prueba mas sensible. 

Las pruebas de escrutinio seleccionadas hasaa ahora en estudios de investigación son el 

Tado Rectal (TR) de la glAndula prostAlica. el l..lllnisonido T...,.sntctal de Pr6slata (USGTR) y el 

Antlgeno Prostlltlco Especmco (APE). Nuevos ......,,_.,,. tu-. como et Antlgeno Prost6tico 

Especifico de Memlbnma (APEM). el Péptido prostMico lnhibina (PPI). el Antlgeno de c6ncer de 
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Próstata-1 (ACP-1) entre otros. se encuentran blljo investigación y no serán abordados en éste 

trabajo. 

En 1991. Catalona reportó el uso del APE como prueba de escrutinio en cerca de 1eoo 

individuos sanos con riesgo de tener cáncer de próstata. Otros estudios semejantes han sido 

reportados por Labrie et aJ en Québec y Brawer et al en Seattre. El lfmite superior nonnal de la 

prueba de APE monoclonal es de 4 ng/mt. Es común ver una elev8Ción de éste valor con 

hiperplasia prostética benigna. Valores de m6s de 1 O ng/mt generatmente son incHcaHvos de 

cancer. 
El USGTR de Pf'ÓSl&ta se utiliza para visualiZar el contenido de la glándula con 

transductores mutüplanares de 5-7 MHz. El u•rasonido tamb66n es útil J>9r& guiar los sistemas de 

toma de biopsias. Tiene función en la medición del volumen glandular y del volumen tumoral. En 

1988. Lee et al utilizó el USGTR corno un método de escrutinio para detec:tar canear en 22 de 784 

hombres. Cooner poSl:erionnente inctuyó tmnbién el USGTR como m6todo diagnóstico. Sin 

embargo, los múltiples estudios clínicos han demostrado que aunque tiene una mejor sensibilidad 

comparado con el TR. su especificidad es muy pobre. Por lo .. nto. et valor predicttvo del USGTR 

para detectar céncer de próstata es muy bajo en individuos con APE y TR nonnales. 

En general, ta población intencionada para recibir las pruebas de escrutinio son hombres 

de 50-74 anos de edad. Dentro de ésle grupo particuls de indivfduos asintom6ticos. la prevalencia 

del cáncer detectable con laS pruebas actuales se encuentre entre 1 y 9%. La primera sesi6n de 

detección dartli el indice de prevalencia más afto. Si posterionnente se adapta una conducta anual 

de éste rn6todo diagnóstico. el indice bmjanll a 1%. De igual fonna, tmnbi6n se observa una 

desviación en los diferentes intentos de detección: desde una rnezda que incluye tumores 

agresivos (Estadio T3 con Gleason mayor a 5) durante el primer intento diagnóstico. hasta la 

presencia de tumores mas latentes después de los primef"OS aftas {T1c con Gleason nwnor de 5). 

La prueba d;.gnóslica mundialmente acepl..t• es el Antlgeno ProslMlco ~. con un 

rango nonnal menor de 4 ng/ml, seguido de un TR y reseivando la r11allZ8Ción del USGTR solo en 

caso de requerir la realización de biopsias transreelales. C-ndo hls dos prueboos Iniciales por 

separado para detenninar su valor predictivo. se puede deducir que tiene resultados que v•rfan de 

un 25 a un 40%. La sensllbllid8CI meditile, asumiendo el ._ de -- como el número -
tumores diagnost~ en una sesión de escrutinio, es del 45% ara el TR y del 75% para el APE. 

La especificidad, que por razones éticas es mas dificil de medir pero más Importante al hablar -

detección oportuna, se encuentra e-en es., pano el USGTR h8sla 911% pano el TR. u 
especilicidac:I del APE se ha medido -ro-.:tivmmente en una base de dmos de 20,000 hombnts 

en un peñodo de 10 •llos y represenljl el 91% en ese~-

An•lizando 6stos nUfnef'os, con una prev....a. que varia de 1 a ª"'· una especlfidc:t.:I 

para el APE de 1!15 a 95.,, y ...,. sensitli- .,.,. -· mlsm8 prueba del 75.,, es posible C8lculllr 

el rango de valor predictivo positivo (VPP) que tenellria por si - el APE. La ...-ante seña un 

VPP del 48%; el 50% de los valores del VPP se encontrarla entre 10 y 38%. 
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Muchos t,..blljos centran su atención en mejorar el VPP del APE al ajUSlar los valores de 

éste último: en función de su voiwnen. cambios de velocidad a lo largo del tiempo. una función 

dependiente de la edad. o comblnandola con otra prueba. como et TR. o en re1ae1on a otras 

pruebas. como fracción libre y total del APE. Se puede perder cierta sensibilid8d al incrementar la 

especificidad, pero un mínimo incn!f11ento en la especificidad puede uhifnadarnente Incrementar el 

VPP, lo que compensarla de fonna _,,,,_ p11 .. la p6rdida de sensibilidad al considerar 

realización anual de la prueba. 

Se habfa argument8do que los m6todos de esctutinio utilizados en I• actualkl8d para el 

CaP no eran lo suf"tdentemente validos, causando un rango de falsos positivos detnBSiado 

elevados. lo que resultaba en una morbilidad eleveda por la necesidad de realizar otras pruebas 

diagnósticas. Con la infonnación presentada. se puede observar que los m61odos diagnósticos 

pueden arrojar un VPP aceptable que no son inferiores a los de otros programas de detección 

opartuna de cáncer. tornando en cuenta la prevalencia de la enfennedad mencionada y la 

aceptabilidad del método de escrutinio propuesto. 

En la actualidad es mundialmente aceptado que la detección oportuna de CaP se debe 

recomendar a la población en riesgo mediante la realización de APE y TR. Aquellos pmcientes 

sometidos a una de éstas pruebas debe tener el entendimiento completo de la implicación de un 

resultado pcsitivo. y la repercusión en el pronóstico de la enfennedad de ~r 6sta en estudios 

posteriores. Los protocolos de estudio de éstos pacientes se encuentran ya bien estandariZedos y 

protocolizados en los paises con los recursos suf"tcientes para ofrecer la detección a la pobl.9ción 

en general. Es responsabilidad del médico y de los programas de salud de nuestro pafs brindar a la 

población el beneficio de la detección oportuna. para tener asi un imp9Clo positivo en los indices 

de morbi·mortalidlad que aqueja a la población en ñesgo. 

TI:SIS CON 
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OB..IETIVOll 

l. Establecer que la reallzadOn del APE y el TR en la población en r1esgo es ele v1ta1 

Importancia para la detección oportuna de cáncer de próstata. 

11. Identificar la frecuencia de aparición de céncer de próstata en la unidad de Urologia del 

Hospital General de M6Jdco, O.O. 

m. Detenninar la relación de CaP localizado con et avanzado, y detonninar et cambio 

longitudinal a partir del uso rutinario de los m6t:odos de escrutinio. 

10 



JUSTIFICACIÓN 

A lo Jargo de la historia del estudio del cáncer en el hombre se ha demostrado que los 

programas de detección oportuna tienen un impacto JX)Sitivo en la disminución en las tasas de 

monalldad y morbilidad. El CaP sufrió una revolución importante al comenzarse a utilizar los 

métodos de escrutinio y a ser definidm la pobl•ción en riesgo para pedecerlo. Las implicaciones de 

un programa de detección oportuna de Ci'lncer de próstata son las siguientes: 

1. Defección de la patología en estadio localiZado. 

2. Identificar a la población en riesgo para apücar los m8.odos diagnósticos (USGTR con 

btops4a) en aq~I individuo con atto nesgo de pmdec:ef' la enfennedad. 

3. Disminuir la mortJi-rnoftali del cáncer de píÓSlata avanzado. 

4. Ofrecer a la población afect8da un método terap6utico radical efectivo y con prontitud para 

asegurar la enadieaeióf"i de la enfennedad. 

5. Atacar las implicaciones psicológicas de la enfennedad. 

6. Identificar la incidencia del CaP en la población .rendida en el Hospital General de México 

en el servicio de Urologia. 

7. Identificar la relación de pacientes con enfermedad loc.lizadla contra aquena con 

enferrneda:t .vanz.sa. 

Resulta evidente que éslas ventajas benefician tanto a la población como al sector salud de 

nuestro pais. 
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MATERIAL V MÉTODO 

A. Universo de estudio: 

Hombres mayores de 50 anos ó mayores de 'º aftos con antecedentes heredo familiares 

postt•vos para céncer de Próstata (padre. hennano o tfos directos con la enfennedad) 

B. Tamano de la muestra: 

Setecientos noventa y nueve Hombres que cumplieron con los cr1terios de inclusión 

atendidos ¡x>r el servicio de urologfa entre enero 1990 y diciembre 2000. 

e_ Diseno del Esludio 

Tipo de estudio: descriplivo, abterto, observacional, retrospectivo y trmnsversal. 

D. Criterios de selección 

Criterios de lndusión: 

1. Hombres con confirmación histológica de CaP mediante blopsta transrectal de prOstata 

Criterios de exciusión: 

1. Aquellos pacientes que ya han recibido tratamiento localizado o sist6mico de Qlincer de 

próstata 

2. Aquellos pacientes a los que no se les realizó esladificación fonnal de la enfennedad. 

3. Aquellos pacientes con diagnóstico dudoso por no tener la confirmación mediante el 

reparte hislopatológico escrito de su enfenneded. 
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VARIABLES DE ESTUDIO 

1. --
2. sexo 
3. APE 

4. Caracteñstlcas del TR 

5. Gradación Gleaaon 

6. Est-lo cUnlco 
7. M6todo diagnóstico 

8. Sintomalologfa 

9. Causa principal para haber acudido a la consutta de urulogia 

10. Antecedentes heredo familiares de CaP. 
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se realizó un estudio descriptivo. abier1o. obServacional. retrospectivo y transversal. en el 

servicio de Urologia del Hospital General de México. O.O. de enero de 1990 a diciembre del 2000. 

Se recabaron los datos mediante el análisis de los expedientes cUnicos y el vadarntento de datos 

en hojas de c61culo. 

La muestra estuvo constituida por hombres con el diagnóstico histopatológico de céncer de 

próstata. obteniendo el numero de expediente con dicho diagnóstico. El estadio cllnico de ta 

patok>gfa fue dastficada mediante el sistema de TNM de 1997 (labia 3) y mediante los estudios de 

extensión segün ameritaba: fosfatasa Acida. g-rwn• renal, y tomogndla axial computaaa. El 

resuhado histopatológico se evaluO de acuerdo al grmlo de Gleason, reportando los resuttados 

correspondientes entre 2 y 1 O. 

En cuanto al diagnóstico inicial, se documentaron las causas de asistencia a la consulta 

externa, asl como el anllgeno prost6tico especifico inlciml y previo a la realizaclón de biopsias 

transrectales de próstata. Se documentó asimismo las cmracterfst&cas de la próstata •• TR al 

momento del ingreso. 

Los pacientes fueron clasificados de acuerdo al sistema TNM en presentar enfennedad 

localizada, la cual se definió corno aquella confinada e la gl6ndula ...,...lea (T1, T2) y que 

presentaban TR de caracterlsticas normales. se deflnW) corno enfenned8d avanzecla a .quella con 

invasión capsular (T3, T4) o bien si presentaba TR so_.,,,oso o positivo. El TR se definió como 

""spechoso si eJdstle la presencia de nódulos, au..-.to de consistencia o ~cla de g .. ndula 

prost6tica fija a -ructuras adyacentes. 

Una vez dasificados a los pacientes en enfenneded IOCatizad• o avanzada. se procedió a 

analizar et manejo definitivo de la enfennedad. Las categorfas fueron: prostatectomfa r8dlcat. 

radlolerapla, honnonOCerepill. ~o. se re•llzaron """-'as de acuerdo al manejo m6dico 

instaurado en los pacientes con enfermedad ~. p sea: Olquiedomf•. C'lrquiecl:ornla + 

estr6genos. estrógenos. ftutamida. goserelina. goserelinll + ftutmnida y OfqUiectomta • tlulemkla; 

con el entendido que dicho manejo podrfa cambiar o ser modificado con la evolución de la mislna 

enfermedad. 

Todos los resultados .._.,., SO.- • un -- -adlstico. De 6stos. se pnotendi6 

distribuir tos diferentes estadios tanto en los cl11Sific8dos corno locatlz.tos como en los clasH'icados 

corno avanzados. 
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RESULTADOS 

En el pertodo de estudio comprendido de enero de 1990 a diciembre del 2000. se 

tdentificaron 799 pacientes con CaP en el servicio de Urologfa del Hospital General de M6xico. Una 

vez excluidos 8quellos pmcientes con diagnóstico dudoso o que no fueron seguidos en nuestro 

servicio, el níimero resuftante fue de 724 pacientes en dicho periodo. 

De éstos pacientes. el promedio de edad fue de 65 al\os. El promedio de antigeno 

prostético al momento del diagnóstico de 10.9 ng/ml. Una vez estatif'IC&da la enfermedad en ~e 

mlmero de pacientes. se Obtuvieron ros Siguientes resuKedos: 

El 23.8% de los pacientes con CaP presentaban enfennedad localizada (173), mientras 

que el restante 76.2% (551) pacientes presentaban enfennedad avanzada, denlostrada mediante 

el TR positivo (35%) o ci-magrama positivo (63%). De los pacientes con enfe"1'1edald avanzada. el 

promedio del APE fue de 15.3 ng/ml. mientras que en los pacientes con enfennedad localiZada, el 

promedio fue de 6.5 nglml. 

Es interesante observar la distribución de los pacientes con enfennedad localizada y 

avanzada de acuerdo a su esa.ira clinico. De los pacientes con enfennedad localizada, el 

9.2% (67) presentaron caP estadio T1. mientras que 14.6 ... (106) presentaron cap estadio T2. 

Esto mostró realmente poca signif'K:ancia esl:adística. indicando que los pacientes diagnosticados 

por medio de elevación del antlgeno prosaático especifico o por medio de un TR sospechoso 

realmente son un número blljo de pacientes. 

Los pacientes con enfennedad avan.zma. que repnasentaron el 715.2"91. de ta muesara. con 
un total de 551 pacientes, se distribuyeron de la siguiente forma: 12.3% (89) de los pmcientes se 

estatificaron como esaac:Uo T3; 15.8% de ellos (114) se presentaron en esladio T•. y finalmente el 

48.1% de los enfennos que se diagnosticaron con CaP (348) presentmun TxM1 corno esa.dio 

diagnóstico. Esto hace ver el número tan imponante de pecientes diagnosticado con enfenneded 

avanzada a los que ya no se les puede ofrecer una termpi.9 con fines cuf'Mivos. Es importante 

remarcar que de ésle número de pacientes. tan sólo el 21llJll. present.ban mgún sfntoma ya sea 

urinario o bien por efeclo de la met:4stasis. como fue dolor lumbar. hemaluria. obstrucción urinaria 

bllja. lnoctura patológica. 

Al realizar el aMiisis de las terapéuticas establecid8s Pllra los pmclenles conslder8dos 

como con enfennedad metastásica, las terapéuticas se distribuyeron de la siguiente fonna: El 5% 

de los pacientes recibieron Goserelina + ftutamida de forma inicial. 8415. recibieron terapia 

estrogénica como manejo de elección. 7% recibieron Flulamida, 9% fueron manejados con 
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goserelina únicamente, 13% se nN1nejllron - orquieclomi• + terap;. eslrogénlca, 23% 

mediante orquiectornfa + ftutamida. y finalmente. el 37% de los pacientes restantes fueron 

manejados 6nlcamenle con orqulec:lomla. Eslo en conjunto muestra la Nnpottainda y 1a neceSlalld 

que tiene aún la orqulectomía en esta Población con CaP avanzado. Anlllizalndo los resultados. 

podemos observar que 1• Otquiecl:omla. con o sin estrógenos o •ntiandrógenos. se realizó en el 

73% de los pacientes con enfenneded avanzmta. Eslo es un talaf de 402 pmcienl:es que en el 

transcurso de los 10 aftas que se realizó la revisión fueron sometidos a orquiectot'nia simple por I• 

presencia de CaP avanzado. 
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DISCUSIÓN 

El cáncer de próstata (CaP) se ha convertido en un problema de salud pública en muchos 

paises del mundo. induyendo el nuestro. El céncer de próstata se define como la malignizadón del 

tejKk> prostético gtandular nonnal. 

En el Hospital General de M6xico. hemos realizado estudios epklemiol6gicos y de 

cornpartamiento det c.allncer de próstata deSde 1955. en un estudio de a.as. próstatas encontf'Bmos 

una prevalencia de cáncer de 12.4%. mientras que la hiperplasia de la próstata ocupa el 85.6% de 

los casos operados en 6sle periodo de tiempo. Tmnbi6n se observó en 6sle estudio que la 

incidencia de cáncer de próstata no ha aumentado y se ha mantenido en un rango del 12% a 1•1'. 

cuando comparamos su presentación por décadas. lo que se ha modificado ilnportantemente es el 

diagnóstico. ya que mientras que en la década de os 70ºs el 05% de los casos se encontraban en 

estadios avanzados de la enfermedad. en la actualidmd se diagnostica un 76.2% de los casos en 

éstos estadios avanzmtos. 

Esto es meramente un reflejo de la ra•a de desarrollo de programas de detección oportuna 

de cAncer de próstata en nuesaro pais. Lo mismo se ve retlejel:So en las es18dlsttcas de otros 

paises. principalmente aque9os con un stslema de salud aOO en desan-ollo. en donde el porcentaje 

de diagnóstieo del c.P se encuentm entre un eo y un as• en estedios •vmnzmlos. Los pmises que 

cuentan con un sislema de s.-lud en donde se ineulcai progrmimas de detección opoftun•. ttenen 

una inversión radical en el porcentaje de casos diagnosticlldo de fonna temprana. P•lses como 

Estados Unidos y c.an.cM. tienen un 85% de casos diagnosticmdos en et.pas tempranas. La 

principal repercusión de 6sla cllf-~ -- ..-a en .. historia ..-... 1 de .. misma 
enf~. El cap es c:u.-ünicamente en et- tem¡wan9S (T1, T2), y el único met.-,, .,. .. 
identificar• los pmcientes con cap en 6stos est.dlos es mediante el d~ opoftuno, ya que 

en ta tot•lktm de estos pacientes es •sinlornatico. 

Aqui es donde una cmnpalla de detección _...,. de CaP es de '8dlcal im~. En 

los paises de primer mundo en donde se ... logr8do .... --tmt sv-iva en cuanto a la 
detección oportuna de la enfe...-ad, las tasas de ....talldm por 6stll han disminuido o se ... n 

mantenido estables a lo largo de los úttimos aftos. V lo que ha marcado a. diferencia son sus 

programas de delección opoftuNI. 

A P"'rtir del descubrimiento y el uso clfnico - A.-igeno ProsUtico especlllco (APE}, el 

diagnóstico del CaP en etapas tempranas se volvlO posibilidad 16cnlca reproduclllle a CU.lqUler 

nivel. G~ • esao. en la actualkl.cl contamos con diversas opciones t8f'8pi6uticms que tienen 

como fln-m emodlcar la tOl-911 de las olll---__...,, geranllzando llSl curar 

el CaP. En 6slos momentos, i.s terapias ut-t-. ... - -llco. - .. únlcOI 
diferencia entre ellas el gl'lldo de invasión y de mort:Jiadad. Sin embargo. compmrten la 
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caracteristica en común de ofrecer un resultado benéfico mientras més temprano es diagnosticada 

la enfennedad. 

Por la historia natural del CaP. ta principal barrera que demarca la diferencia entre una 

enfennedad curable de una avanzada y por ende no curable. es la capsula prostética. Esta es un 

limite quirúrgico e hiSlopatológico con una demarcación no bien definida. No actúa como barrera al 

crecimiento tumoral, simplemente ha demostrado a lo largo de infinidad de estudios que su 

violación por células tumorales ina-ementa enonn81Tlente el riesgo de que ese tumor pudiere hat>eor 

disernin8do células a otra parte del organismo. ya sea por via hematógena o linf*ica· Este hecho 

- corntlaciona con una diS1T1inución muy importante en el pronóstico final de cuaJquler terapia 

curativa que se le pudiera ofrecer al paciente. 

El plan global de detección oportuna de ~ncer de próstata es un proyecto ambicioso para 

despertar la conciencia púbica sobre la detección oportuna de c41ncer de próstata. En México. el 

céncer de próstata representa la neoplasia maligna mas frecuente en hombres mayores de 40 

allos. 

Al igual que en otros paises, la urbanización y los cambios en el estilo de vida de los 

últimos anos han provocado transtonnaciones en los patrones de morbilidad y mortalidad. Así, 

mientras la frecuencia de enfennedades infecciosas se ha reducido. las defundones por 

enfermedades cardiovasculares, los accidentes y el ~ han aumentado. Con respecto a la 

mortlilidad. el callncer representa un problema - salud pUbllcll en M6J<ico. En 111118 se notmc.ron 

84,615 casos nuevos de neoplasias malignas. de las cu.les 38.5% afectaron •I sexo masculino. 

principelmente en el grupo de edad mayor a 60 anos. De 8CUerdo a la topograffa. el twnor m.s 

frecuente en los hombres correspondió al tumor de gl6ndula prosl61ica con un 18.5% (5.138 casos) 

-1 total - tumores (31,0llll) .-en 111118. 

La mayorla de los tumores de poóstata son ~ en .. pobl8ci6fl de pecientes 

mayores de 50 aftas de edad. no excluyendo a los aduM.os jóvenes. principalrnenl.e en 8Quellos con 

antecedentes de ésta enfermecled en la f8nli1Mt. 

La monalidad por cáncer en .. actualidad va en un t.-.nco y continuo ascenso. En el trienio 

1993-1996. en el registro histopat<>lógico de Neoplasias de México, el carcinoma prosUitic:o ocupó 

el tercer lugar de acuerdo a su localización. sMtndo m6s frecuenle el tipo hisl:ológico de 

adenocarcil10fll8 en un 90% de los casos. 

Confonne la esperanu de - ,.., ;~ en ........., pals y .. p;.- poblacioruat 

aumenta hacia una de mayor edad, se empieza • notar un incremento en la lncidencim de 

enfennechldes Cl'Ónico-degenerativas. Las enfenl"lllld8des neopiem¡¡cas no son la excepción, 

particularmente el cáncer de próstata. Los reportes de la d6c8da de los noventa muestra ya .. 

cáncer de próstata como la 1• causa de neoplasia R'Mlligne en hombres nwyores de 40 aftas, así 

mismo es la tercera causa de muerte por cáncer. habiendo un reporte de 3500 fallecimientos 
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anuales por 651.• causa. En 1995 et C.P "'fX"senlÓ el 14.2"' de tOdos los tumores malignos en el 

sexo masculino. Ese rnisrno •fto se reportaron 31574 casos. De 1990 a 1994 el ~ncer de próstata 

fue responsable de 13.029 defunciones reglstf'8da5. La organización Mundlal de la 5alucJ repona 
para M6xico en los anos 1994-95 una tasa de mortalidad por cancer de próstata. ajustac::lm la edad. 

de 12.e por 100.000 habitantes. 

En paises como Estados Unidos. donde la calkla de la atención médica es muy dile.ente a 

la de nuestro pafs y en donde las estadfsticas son muy confiables. la mortalidad por clncer de 

próstata avanzado es mayor al 70% a cinco anos. que contrasta drásticamente con la sobrevida a 

cinco anos del 99% cuando la enfennedad se encuentra locaaz.cta a la próstata. Los esfuerzos en 

la detección oportuna han mostrado daramente una f8ducción significativa en el número de casos 

detectados Inicialmente con enfennedad metastásica. En la actualidad la única aKemativa de 

curación para los pacientes con ~ncer de próstata es la detección oportuna. Es evidente que 

estamos muy lejos de alcanzar ésta meta. En un hospital de concentración regional de ISSTE 

(HRLALM), mas del 60% de los pacientes diagnosticados con cáncer de próstata se encontraban 

con enfennedad metastasica y de aquellos que clfnicamente tenían entennedad localizada, el 50% 

se encontraban localmente avanzados. Es evidente que los pacientes se estén detectando 

tardramente. En el anMisis de los pacientes con cérlcer de próstma cfinicamente localizados y 

tratados con prostateclomia radical en el lnslilulo de Ciencias M#Jdicas y de La Nutrición Salvador 

Zubirán, el &e% presentaron caraderlsticas patológicas con penetración capsular, infiltración a 

vesículas seminales o ganglios positivos. Aun en el medio privado, de las prostatectomias radicales 

realizadas en el Hospital Médica Sur de 1995 a 1998. solamente el 52% de los casos presentaron 

una enfe1TTiedad confinada a la próstata. 

La prevalencia es una estadistica que mide el impacto de un problema de salud pública o las 

dimensiones de una enfennedad. Medir la prevalencia puede ser muy útil para identificar la 

extensión de un problema de salud que afecta a la comunidad. Hasta la feeha no existe un estudio 

que determine la prevalencia del cáncer de próstata en comunidades abiertas de nuestro pais. 

Conocer a prevalencia de cilncer de próstata, en una comunidm detenninada, nos pennitir6 

dimensionar el impacto social y económico de un esfuerzo generallzado de detección oportuna. así 

como sentar las bases para poder influir en la mortalidad y motbilidad ocasionada por la neoplasia 

maligna mas frecuente en hombres. 

De acuerdo a los mUltiples estudios realizados en los Estados Unidos, Europa. Espafta y Brasil 

sobre la detección op:»rtuna de c:Ancer de próstata en sujetos asintomM&cos. muestran que la tasa 

<le respuesta de fos indlvic:fuos para acudir a los estudios de escrutinio varf•n de un 30 a un 50%. 

Asimismo repor1an que el anllgeno proSIMico especifico se encuentra -- del 9.7'11.-15'!1. de 

los sujetos estudiados. el tacto rectal es anc-nnal en 7.3%-15'% y de 19.2%-28% de cualquiera o 

TESIS CON 
_FALU rs __ .. :IGEN 



ambos de Jos resuhados juntos. por Jo tanto ef número de individuos que requieren biopsias de 

próstata son de aproximadamente del 20%. con lo que se detectan entre 2.24% y 5.8% de 

pacientes con CaP. De ésta manera se na podklo reducir drAsUcamente el porcentaje de lnc:nvtauos 

con enfennedad metast.disica y enfennedad avanzada a tasad del 17.9% por ano deSde 1991 en 

hombfes blancos de los Estados Unidos. 

t) Anterionnente existia un debate importante sobre el impacto en la mortalidad de los 

programas de escrutinio con antigeno prost6lico especifico. Sin embargo. actualmente se ha 

demostrado que si existe una disnlinución en la morbilidad y mortalidad a partir de !e 

introducción de ésta prueba. 

La incidencia dínicamente deted:able por los estudios de escrutinio de alrededor del 5% contrasta 

drástieamente con la prevalencia histopatológica del 30% en hombres mayores de 50 anos en 

autopsias. Aun asr. los casos detectados clinicafnente presentan caraclerfstlcas biológicas de 

agresfvidad ifnponantes. por lo que se considera que los estudios de escrutinio no detectan un 

porcentaje de casos indolentes o de bajo potencial m9gno. 

El diagnóstico oportuno es ta única a•ernativa curativa del c.6ncer prostMico. LOS m6todos de 

diagnósttco oportuno en COITlUnidades abiertas pueden implicar u,.. detección irnportmnle en el 

número de casos de cáncer de próstata con sus consecuentes implicaciones sociales y 

económicas. Confonne la pirámide poblacional de México tienda hacia las enfennededes crónico­

degenerativas. el número de casos de ~ncer de próSlal.8 •umentaré significativmnente. El conocer 

la prevalencia del CaP nos podnfl preparar en el disefto de pollticas públicas en 6sta materia. 

me,orando la calida de atención 11 los J)llcientes e incluyendo en 18 mort>i-nxKtllli<S..i de la 

enfermedad. 

Se na visto que el tr.atmniento del cáncer avanzado de próslata es de .,.-oJÚl"llMiamente 

$6,000.00 por mes, cuando se maneja de fonna m6dlca _. m111gs los sinlomes y/o la progresión 

de la enfennedad. A 6sle eoslo se agregan los gasaos de laborlltoño y gabinete para detectar el 

cambio de estadio (apro.ximadamenle $3000.00). Cuando el C6ncer de próSl.ata es encontrado en 

etapas tempranas, es Posible curar1o mediante una cirugía anplia con un coslo de $20.000.00. en 

instituciones de seguridad social. Esto ha llev.so a a. conclusión que la dlll.ección oportuna sigue 

siendo la mejor medida preventiva para disminuir la ntOltalidalll por c6ncel", porque tiene la ventaja 

de ser de bajo costo y amplio acceso. 

Aún hay una cantidad importante de trabajo a realizar en relación a la detección GpCKtuna 

de céncer de prOstMa. Es nuestra obllgación como aMfJJO n.-:o .._aalizado contribuir 

mediante la educación del m~ico general. y de la poblaci6n en general. de la importancia de la 
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realización del APE y el TR de fonna anual a partir de los 50 anos de edad y a partir de los 40 ai'los 

en la población en riesgo. Va a ser únicamente hasta que la constante reafirmac:ión de éstos 

dogmas brinden un resuttado benénco en cuanto a la estadistica presentada. disminuyendo 

entonces la mort>i-mortatidad de la enfennedad. 
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MARCO TEORICO 

1. ANTECEDENTES 

El cáncer de próstata (CaP) actualmente es reconocida como una de los principales problemas a 

Jos que se enfrenta la población m.sculina. En la Unión Europea. se estima que se diagnostican 

85.000 casos nuevos de CaP cada af\o, cotTespondiendo al 9% de todas 'ª muertes entre hombf'es 

(1.2). Sin embargo, la discrepancia entre incidencia dinica y ta prevalencia patológica penn.nece 

aún sin resolver. Al motnenlo del diagnóstico, sólo 50% de los tumores son cUn;camente 

localizados. y la otra mitad de éstos resunan ser extracapsulares en el estadio patológico (3,4). 

2. CLASIFICACIÓN 

La clasificación TNM de 1997 para el CaP se muestra en la tabla 1. 

Tabla 1: Clasificaci6n :tumor !!j6dulo MeUlstasis (TNM) - c41ncer- pmstata 

T Tumor Primairio 

Tx El tumor primario no puede ser evaluado. 

TO No hay evidencia de tumor primario. 

T1 Tumor clínicamente no evidente, no palpable o visible por estudio imagenológico. 

T1 a Hallazgo histológico incidental de twnor en 5% o menos del tejido resecedo. 

T1 b Hallazgo histológico incidental de tumor en mas del 5% del tejido resecado. 

T1 e Tumor kSentificado por biopsia (por ejemplo. por ekNllCión de antlgeno Pf'OSl.Mico 

especif"lco). 

T2 Tumor confinado dentro de la próstata 1 • 

T2a Tumor que involucra un lóbulo prostático. 

T2b Tumor que involucra ambos lóbulos prosl.áticos. 

T3 Tumor que se extiende a través de la cépsula pros&•tica2
. 

T3a Extensión extracapsular (unilateral o bilateral) 

T3b Invasión de vesicula(s) seminal(es). 

T4 El tumor es fijo o invade estructuras aawacentes diferentes a veslcutas seminales: cuello 

vesical. esfínter externo. recio. elevador del ano y/o pared pélvica. 

N Ganglios linfaticos regionales>. 

Nx Ganglios linfáticos regionales no valorables. 
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NO No Miy presencia de met6stasis a ganglios tinf6ticos. 

N1 Metástasis a ganglios linfM:icos. 

M Melastaais • distancia•. 

Mx Met6stasis a distancia no valorable. 

MO No hay evidencia de met4stasis. 

M1 Met4istasis a distancia 

M1a Ganglio(s) Unfatico(s) no reg1ona1es. 

M1b Hueso. 

M1 e Otro(s) sttio(s) 

'Un tumor encontrado en uno o ambos lóbulos Por biopsia. pero no palpable o visible por im-uen. 

se clasifica como T1 c. 
2La invasión hacia el ápex prostático, o dentro (pero no a través) de la c4ipsuta Pf"OSf•tica. se 

clasifica como T2. no como T3. 
3Los ganglios linfáticos regionales son aquellos de la pelvis verdades. que b6sic.amente son los 

ganglios pétvicos por debajo de ta bifurcación de las arterias macas comunes. La extensión lateral 

no afeda a la dasificación N. 
4 Cuando existe mas de un sitio de metéstasis. se deberé utilizar la categoría mas avanzada. 

3. FACTORES DE RIESGO. 

Los factores que detenninan el riesgo para desarrollar CaP cliniico no son del todo conocidos; sin 

embargo. algunos de ellos se han kienüf'ecado. Aparentemente el factor de riesgo mas importante 

es la herencia. Si un famUiar directo (hermano o padre) tiene ta enfermed8d. et riesgo se duplica. ei 

2 ó mas familiares directos están afectados. el riesgo se increme.-.a de 5 a 11 veces su valor (5.6). 

Una pequena subpoblación de individuos con CaP (cerca del 9%) lienen un CaP vefdaderamente 

hereditario. definido como 3 ó mas familiares afectados, o cuando menos 2 familiares que 

desarTOllen enfennedad de presentación temprana (antes de los 55 aftas) (7). 

La frecuencia de la delección del Qncer durante autopsias es casi la misma en diferentes 

partes del mundo (8). Este hallazgo contrasta con la incidencia de CaP cllnico, el cual presenta 

importantes diferencias en diferentes areas geognif"tcas. siendo alta en Estados Unidos y Europa 

del norte, y baja en el sureste de Asia (9, 10). Sin embargo, si hofnbres japoneses dejan de vivir en 

.Japón para hacerto en Hawai. su riesgo de CaP incremente. y si lo hicieran a California, su riesgo 

se aproximarla a aquelos que viven en Estados Unidos (11). 

Estos hallazgos indican que los factores exógenos afectan el riesgo de progresión del 

llamado CaP latente 81 C.P cllnico. La identidad de 6slos factores se encuentra aún b.¡o; debate, 

pero se ha visto que un alto contenido de grasa animal en la dieta puede ser un factor importante 
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para incrementar el riesgo de CaP. Otros factores son la baja ingesla de vitamina E. e iso­

flavonoides (12). También se ha discutido el impacto de la luz solar: se ha propuesto que el riesgo 

de desarrollar CaP cllnk:O es Inversamente proporcional a la exposición al sol. esto es. la 1uz solar 

es un factor protector en contra del CaP (13). 

En resumen, los factores hereditarios son importantes para determinar el nesgo de 

desarrollar CaP clinico. y hay factores exógenos que pueden tener un pmpel importante en 6ste 

riesgo. La pregunta a resotver es si exis1en o no suficiente evidencia para recomendar c.mbloa en 

el eslilo de vida (diSl11inución en la inge.sla de grasas animales e incremento en la ingest• de frulas, 

cereales, vegetales y vino tinto) de manera que se diSrninuya el nesgo. Existe cierta evidencia para 

e.slo, y la infonnación deberá ser dada a familiares masculinos de pmcientes con CaP quienes 

preguntan por la influencia de la dieta en la enfennedad. 

C. DIAGNósTICO. 

Las herramientas J)f"incipales para buscar evidencia de CaP incluyen el tacto rectal (TR). fa 

concentración sérica de anllgeno proShilico especlfloo (APE) y el ullrasonklo t.-.nsrectal (USTR) 

(1•). EJ diagnOSlico requiere de la presencia de acienocarclnOfTla en el te)ldo oblenldo de biopsias 

prosléticas o en la citologia de biopsias por aspiración. La e.x.mlnaci6n histopato16gica t.-nbi6n 

pennite el estlldiaje del tumor. Biopsias guiadas por ultrasonido n5'81iz8das de fonna sisternética 

detectarán más cAncer que biopsias guiadas de fonna dlg•.a o drtgid9 a zonas hipol!IOll)lcas 

evidentes par uttrasonkSo (1>17). 

C.1 TR 

La mayoría de los CaP se localizan en la zona per1f6rica de Ja próstata y pueden ser detectados 

por TR cuando el volumen es ele 0.2 mi o mayor. La pntsencill de un. anonnalid.:t en el TR 

representa cáncer en 15 al'°"' de las ocasiones. dependiendo de la experiencia del exmnlnaclor. 

Si el TR se utiliza para detectar CaP no sospechado en hombres asintomlMicos, detectará fa 

presencia de cáncer en 0.1-4% de los pacientes (18.19). 

C.2 -E 

La detenninadón del nivel de APE ha revolucionado el diagnóstico del CaP (4). El APE es un• 

serina proléica del Upo de las calicreinas producido casi exelusivame,.e por las células epiteUales 

de la pi"ÓStala. Por razones prácticas, es órgano especifico. pero no cancer especifico, r los niveles 

séricos pueden encontrarse elevados con la presencia de hipefplasia proSIMica benigna, prost8titis 

y otras condiciones no malignas. El 1J8pel del APE en el d'-Qnósllco y -laje del e- es e.es.. 
vez mas importante. El ntvet de APE como un• van.ble independiente ptedice mejor la posibilidad 

ele cáncer que tos hallazgos sospechosos al TR y en et USTR (20,21). 
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Actualmente. existen diferentes equipos de pruebas comerciales para la medición del APE. 

pero no existe un parámetro común internacional (22.23). Para el diagnóstico de caP. el nivel de 

otros marcadores tumorales. como fosfatasa ácida fracción proSlétk;a (FAP). no brtndan mayor 

infonnación si sin lomados junto con el APE (24). Se Uene aún que k:lenlificar el nivel del APE que 

indique el riesgo méximO para CaP (25,26). El valor predictivo positivo del APE es de 

aproximadamente 25-35% para niveles entre 4 y 1 O ng/ml (ulillzando pruebas de anticuerpos 

monodonales) y de 50.~ para los niveles por amba de 10 ng/ml, dependiendo del halazgo •n el 

TR (27). 

Para la detección de CAP no palpable. generalmente se acepta fa realización de biopsias 

cuando el nivel de APE es mayor a 10 ng/ml. Aunque recientemente se ha demostrado un número 

relativamente alto de tumores confinados a la próstata con valores de APE entre 4 y 1 O ng/ml. la 

mayoña de los pacientes dentro de éste rango tendr4in patologia benigna (20). En hombres mas 

Jóvenes. con edades de SO a 68 aftas. la incidencia en la detección de CaP fue del 13.2% con APE 

de 3-4 og/ml; la mayoria de éstos cánceres fueron juzgados corno dinicarnente significativos (28). 

Un tema importante relacionado con la detenninación de un nivel menor para el APE 

consiste en evitar la detección de cánceres insignificantes cuya misma historia natural es poco 

Pf'Obable que ponga en riesgo la vida. Aún no se cuenta con infonnación a largo plazo para poder 

realiZar la recomendación del umbral ideal del APE en la que se puedan di-anosticar CaP no 

deteelables pero clinicamenl:e signWicativos. 

Han sido descritas las siguientes modificaciones at vmor del APE en la detección temprana 

delCaP: 

Densidad del A.PE (29-33). 

APE y densidmt de la zona translcional (34). 

Rangos ajustados a la edad (35-37) 

Fonnas moleculares del APE (21.~2) 

Velocidad del A.PE (43-46). 

Tiempa de duplicación del A.PE (46). 

Todas las modif'ICaciones mencionadas pueden ayudar a distinguir entre caP y patologia benigna 

de la próstata. particularmente en el rango de APE intennedio (4-10nglml). Sin embargo. aún no se 

llega a un acuerdo en fa aplicación de éstas modificadones en la pnk:tica de rutina. 

El uso cada vez mayor del APE para la detecáón del cap temprano ha conducido a la 

introducción de un nuevo estadio clinico (T1 e). Este describe tumores reconocidos por biopsias 

realizadas por elevación del APE con un TR o USTR normales. Una revisión de la relevancia 

ctfnica con correlación patológica de ésle estadio indica que entre 11 y 26% de los casos son 

insignificantes. pero entre 18 y 49% representan enfennedad localmenl:e avanzada (47). 
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4.3 USTR 

Diferentes CaP aparecen de fonna distinta en el USTR. La imagen clásica hipoecóica en la zona 

pertfértca de la próstata no Siempre serlli evklente (48). Los tumores pequenos gene ... 1merne 

aparecen como lesiones hipoecóicas. mientras que tumores grandes aparecen con un patrón mbdo 

consistente en éreas hipo e hlperecóicas (419). Sin embargo, se debe hacer hincapié en que 

muchos c6nceres son isoecóicos y únicamente detecl•bles con biopsias sislemáticas. Ellis y 

colaboradores demostraron que 37 .6% de la detección del cáncer fue en éreas isoec6ie9& de lt1 

próstata (17). El USTR tiene dos funciones poeenciales en et diagnóstico del CaP: 

1 . Identificar lesiones sospechosas de maligntdad. 

2. Mejorar la exac1•ud de la biopsia prostética. 

Aparentemente. en una cierta población el USTR detecla 50% más pacientes con CaP que la 

exploración física (50,51). Sin embargo, la apariencia ultrasonogréfica del CaP es ven.ble, y 

parece ser que solo un pequeno número de canceres serán detectados si el TR y el APE son 

nonnales (17,51,52). El ultrasonido Doppler aún se encuentra bajo evaluación, y su uso de rutina 

aún no ha mostrado mejoria en la detección o el estadiaje (C9,S3). 

4.4 Re .. ción entq TR, APE. USTR y C.P. 

El valor predictivo positivo de diferentes combinaciones de procedimientos diagnósticos utillzados 

para evatuar una población varia del 20 al 80% (1C,50,51). Si se obtiene un resuttado ª"°""ª' 
utilizando cualquiera de las tres modalidades. la posibilidad de oblener una biopsia anormal es del 

6 al 25%; con dos anonnalidades es del 18 al 60%; y si las tres modalidades diagnósticas se 

encuentran alteradas, es del 56 al 72%. 

•.5 Biopsias ProSUrticas. 
Las biopsias con aspiración por aguja fina guiadas de fonna digital permiten el diagnóstico y 

estadio citológfco del tumor con un mlnimo riesgo y complicaciones (54). Sin embargo, el métOClo 

necesita de un citólogo especialista para poder producir resultados reproducibles. 

La biopsia transrectal con aguja 1 &G guiada por ullrasonido se ha vuetto el estándar para 

la obtención de material para examinación histopatológica. Múltiples tejidos pueden ser obtenidos 

sin anestesia y con un bajo riesgo de complicaciones si se utiliza prof"•axis con antibióticos (55,56). 

Biopsias guiadas a lesiones puede ser utilizado en casos en donde un nódulo palpable en 

combinación con la presencia de un APE mayor a 10 ngtml. Sin embargo, si el paciente es 

candidato para tratamiento curativo, si no existe la presencia de lesiones o si el APE es menor a 1 O 

na/mi, las biopsias sisaemáticas son una opción (57). Las biopsias sextantes, descritas por Hodge 

et al, se han utilizado en ésta situación (15). Recientemente, el rn6todo utilizado para la obtención 

de biopsias sextantes ha sido reemplazado por biopsias sextantes dirigidas lateralmente con la 
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finalidad de optimizar la detección del CaP (58). Los fragmentos obtenidos de ésta fonna incluyen 

el aspecto poslerolateral de la zona periférica. la localización mas común para el CaP temprano. 

SI la primera serie de biopslas son negattvas. se recomienda la realtzaCIOn de biopsias 

repetitivas. En la segunda serie de biopsias. se ha reportado un indice de detección del 20% en 

aquellos pacientes con •indicación persistente'" y una serie inicial de biopsias negativas (59.80). En 

casos donde está presente una neoplasia prostética intraepiteHal (NIP) de alto grado. hasta un 50 a 

100°10 de las próstatas tienen un ctmcer concomitante. por lo que esté indicado la realización 

inmediata de nuevas biopsias (61. 62). 

5. ESTADIA-IE. 

La evaluación inicial de la extensión del CaP se realiza generalmente mediante TR, APE y 

gamagrama óseo, complementado con tornografia axial cotnputada (TAC)/ imagen por resonancia 

magnética (IRM) y tele de lónuc en situaciones especificas. 

5.1 EstadloT 

La evaluación inicial consiste en detenninar el estadio local del tumor. donde la distinción entre la 

enfennedad intracapsular (T1-T2) y extracapsular (T3-T4) tiene un importante impacto en la toma 

de decisiones para el tratamiento. El TR generaknente subestima la extensión del tumor, y en un 

estudio la correlación positiva entre TR y estadio t""10fal mostró ser menor al 50% (83). Sin 

embargo. estudios mas extensas para un detenninar el estadio T únicamente están Indicados en 

casos selectos. donde un estadio mas preciso puede afectar directamente al tipo de tratamiento 

(es decir. donde la posibilidad de curadón es una opción). 

El APE incrementa con estadios avanzados. Sin embargo. cuando el APE se mide en 

pacientes individuales. pareciera que tiene una habilidM:I limitada p.mra predecir el estadio 

patológico final de forma acertada. Debido a la producción de APE tanto por tejido prost6tlco 

benigno como maligno. no existe una relación dlrec:::la entre APE y el e~adro clfnico o patológico 

del tumor (64-66). Sin embargo. una combinación del nivel de APE, suma de Gleason en la biopsia 

prostática. y estadio T dinico ha demostrado ser mas útil para predecir el estadio patológico final 

que los parámetros individuales per se (87). 

El USTR puede revelar invasión exlracapsular ne sospechada. pero no determina 

extensión tumoral con suficiente exaelitud para que sea utilizada de fonna rutinaria en la 

estadificación. Cerca del 60% de los tumores pT3 no serllln detectados preoperatoriamente con el 

USTR (68). La diferenciación entre tumores T2 y T3 no deberé basarse exclusivamente en el 

USTR (49.69). 

Se pueden realizar biopsias de las vesiculas semi1111tes para incrementar la exactitud en el 

estadiaje preoperatorio. Esto no se recomienda corno un estudio de primera linea. pero deberá 

reservarse para pacientes con riesgo substancial de inv: a vesiculas seminales en donde una 
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biopsia positiva de vesículas seminales podría anerar ta decisión de tratamiento. Es de valor 

mencionar que una biopsia negativa de vesiculas seminales no exduye la presencia de invasión 

microscópica. En general. pacientes con estadio cilnico mayor a T2a y un APE por an1ba die 10 

ng/ml son candklalos para biopsia de vesiculas seminales (70.71). Pacientes con cualquiera de las 

biopsias basales Positivas para céncer son más factibles de tener biopsias de vesiculas seminales 

-lv&s{72). 

Se requieren avances en los estadios J)f'e-tratamiento del CaP. Anélisis més detallado de 

biopsjas prostAticas múltipfes (el número. grado y extensión de los focos de CaP. petforac:ión 

capsuJar >puede mostrar benéfico dependiendo de evaluación poslerior (73-75). 

La TAC y la IRM son de atto nivel tecnológico. pero ninguno de ellos es suficientemente 

confiable para hacer obligada su realización al valorar invasión de tumores locales (76-79). IRM 

endorectal. dinámica y contrastada han brindado imágenes con alta resolución de la próstata y de 

la infittración tumoral peril>f'OSlética, asi que pc>dria resuttar superior al USTR. Certeza en el 

estadiaje con la IRM endored:al comparada con IRM de la tolalic::ladl del cuerpo ha mostrado 

mejoría en hasta 16% (80). La evaluación prostética endorectal con IRM ha demostrado ser el 

método no invasivo mas acertado para identificar enfennedad localmerde avanzada. especialmente 

invasión a vesiculas seminales (49). Sin einbargo. su uso rutinario para el estadiaje pre-tratamiento 

Clel caP pennanece aún controversial. y la IRM no siempre se encuentra disponible. Para calcular 

dlOSis previa a radioterapia. la TAC es muy úlil. 

li.2 Estaldio N 

El esladio N se deber& realizar únicamente cuando los hallazgos inftuirén directamente en la 

decisión CSel tratamiento a elegir. ESle generalmente es el caso de pacientes en quienes se planea 

tratamiento con fines curativos. se ha asociado un mayor riesgo de presencia de met6stasis 

gang\ionares a valores elevados de APE. estadio T2t>-T3. pobre diferenciación tumoral e invasión 

tumoral perineural (61,81.82). La medición dlel APE de fonna aiSlada ha demostrado ser de paca 

ayuda pare predecir la pesencia de meláslasls ganglionaires en un paciente individual (24). Lo 

mismo sucede con los otros factores pronósticos pre-opendorios conocidos. El riesgo de presentar 

metástasis ganglionares puede estimares de forma mas confiable al cocnbinar los hatlazg05 de 

AOE. TR y estadio tumoral (67 ,81.82). 

ESlos hallazgos puedes ser utilizados para definir a un grupo de pacientes con bajo riesgo 

de metástasis ganglionares (<10%). En tales casos. a los pacientes con APE menores de 20 ng/ml. 

estadio T2a o menos y suma de Gleason de 6 6 menor se puede evitar realizar algún 

procedimiento para realizar estadific.ación N con relativa seguridad previo a un intento curativo (87). 

La piedra angular para el estadio N es fa linfadenectomia transoperatoria. ya sea por via 

abierta o laparoscópica. Tanto la TAC como la IRM se consideran de uso limitado debido a su baja 

sensibilidad. la cual varia de O a 70'll. (76.83,84). a..._ la exaclitud de la TAC aumenta cuando 

se realiza aspiración por aguja fina a tOdo aquel ganglio visible o con apariencia maaoSCOplca 
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alterada (85). La TAC puede ser reservada para pacientes con riesgo muy atto de presentar 

metástasis ganglionar. ya que la especificidad de un estudio positivo es alta y aproxima los rangos 

del 93-98%. Los pacientes con metA.stasis ganglionar en la TAC o con una biopsia por asplraelOn 

positiva pueden ser exduidos de la realización de una linfadenectomia (86). 

5.3 E-dloM 
El esqueleto axial está involucrado en el 85% de los pacientes que fallecen par CaP (87). La 

presencia y la exlensiOn de metéstasis óseas refteja de forma acertada el pronostico para un 

paciente individual. Los ntveles elevados de fosfatasa alcalina ósea pueden indicar la presencia de 

metástasis ósea en un 70% de los pacientes afectados (88). La delección temprana de met4Slasls 

óseas alenara al médico de las posibles complicaciones inherentes a la destrucción ósea. El 

gamagrama renal es aún el método mas sensible de valora.- las metástasis óseas, siendo superio.­

a la evaluación clínica, radiografías óseas y detenninación de fosfatasa alcalina sttrica y FAP 

(89,90). EJ radionúclido de elección es difosfonato de Tecnesio debido a su atta relación hueso­

tejido blando (91). Un sistema de estadiaje semi-cuantitativo basado en la extensión de la 

enfermedad observada en el gamagrama óseo mostró correlacionar con la sobrevida(92). 

Además del hueso. el CaP puede metastalizar a cualquier órgano, pero de tonna mas 

común afecta a Jos ganglios linfáticos a distancia. pulmón. higado. cerebro y piel. La exploración 

clínica. tele de tórax. uttrasonklo. TAC e IRM son métodos necesarios si los síntomas sugieren ta 

posibilidad de melástasis a tejidos blandos. 

Ya es conocida la necesidad de marcadores séricos confiables para mejorar el estadiaje 

pre-tratamiento de pacientes con CaP. Actualmente. el APE es el marcador de elección. Se 

encontró que un nivel de APE sérico pre-tratamiento mayor de 100 ng/ml es el indicador único mas 

imponante de enfermedad metast6sica, con un factor predictivo positivo del 100% (93). Por otra 

parte, en contadas ocasiones pacientes con APE bajos han sido detectados con metaistasis óseas. 

El valor predictivo negativo de niveles de APE sérico menores de 20 ngtml fue aproximadamente 

dol 99% (4). La correlación entre el APE y el gamagrama óseo en pacientes con CaP de reciente 

diagnóstico sin tratamiento se ha investigado (93-97). Los resultados sugieren que un gamagrama 

óseo con fines de estadiaje puede no ser necesario si la concentración del A.PE es meno.- de 10 

nglml en pacientes asintomáticos con tumores bien o moderadamente diferenciados. 

5.4 GUIAS PARA DIAGNÓSTICO Y ESTADIA.JE. 

1. Un TR anonnal o el APE sérico elevado pueden indicar CaP. 

2. El diagnóstico de caP depende de confinnación histopatológica (o cilológica). Esté indicado 

Ja realización de biopsia y estudios pa.-a estadiaje si no afectan al manejo del paciente. 
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El estadio local (Esladlo T) del cap se basa en los hallazgos del TR y estudios de imagen. 

3. lnfonnadón posterior es brindada po.- el número y los sitios de las biopsias prostéticas 

positivas, estadio tumoral y nivel del APE sérico. 

El estado de los ganglios linfáticos (Estadio N) es importante únicamente cuando se planea 

4. tratamiento con fines curativos. El estadiaje linfético puede realizarse únicamente con 

linfadenectomla pétvica bilateral; la TAC y la IRM son de utifidmt limitada debido a la baja 

sensibiliclad. Sin embargo. en pacientes con un atto nesgo de metéstasis gangUoneres, •• 

TAcnRM puede ser de utilidad al reconocer ganglios linfáticos aumentados de temalk> asi 

como para guiar biopsias por aspfración. evitando de éSla forma un procedimiento 

quirúrgico. 

Las metástasis óseas (Estadio M) son evaluadas de fonna ideal con el Q8fnagrarna óseo. 

5. Esto puede no indicarse en pacientes asintomáticos si el APE sérico es menor de 10 ng/ml 

con la presencia de tumores bien o moderadamente diferenciados. 
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ANEXOS 

CUADRO 1. DISTRIBUCIÓN DE ENFERMEDAD LOCALIZADA Y AVANZADA 

• Enf. Localizada 
• Enf. Avanzada 
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CUADRO 2. DISTRIBUCIÓN DE ACUERDO A ESTADÍO PATOLÓGICO 
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CUADRO 3. DISTRIBUCIÓN DE TERAPÉUTICA EMPLEADA EN PACIENTES 

CON ENFERMEDAD AVANZADA. 
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CUADRO 4. DISTRIBUCIÓN POR GRUPO ETÁREO 
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CUADRO S. DISTRIBUCIÓN DE ACUERDO A ANTIGENO PROSTÁTICO 

ESPECIFICO AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO. 
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FIG. 1. ALGORITOMO PARA EL DIAGNÓSTICO OPORTUNO DEL CÁNCER DE 

PRÓSTATA 
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