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RESUMEN 

 

En el 2002 en México se reportó en los hombres la mayor frecuencia de cáncer por cáncer de 

piel (20%), próstata (17%) y estómago (6%).  El cáncer de próstata es el segundo cáncer más 

común en los hombres, después del cáncer de piel, y la segunda causa principal de muerte por 

cáncer en los hombres, después del cáncer del pulmón. Es un tumor que se presenta en 

hombres mayores (promedio 72 años), frecuentemente responde a tratamiento aún cuando 

esté generalizado y puede curarse cuando está localizado. La gran mayoría de estos tumores 

son clínicamente significativos y se detectan una mayor proporción de tumores órgano-

confinados. El tratamiento puntero del cáncer de la próstata proporciona una supervivencia 

prolongada sin enfermedad para muchos pacientes con enfermedad localizada, pero es 

escasamente curativo en pacientes con tumor local extenso. Aun cuando en cáncer aparece 

localizado clínicamente en la glándula de la próstata, una fracción substancial de pacientes 

desarrollará propagación tumoral después de recibir terapia local con cirugía o irradiación, 

situación que se puede detectar por medio de la elevación del antígeno prostático específco. El 

objetivo de este estudio es  determinar qué factores  se relacionan  con la elevación del 

antígeno prostático específico en pacientes postoperados de prostatectomía radical.  

Material y Métodos: Se revisaron los expedientes disponibles del CMN 20 de Noviembre ISSSTE 

del servicio de urología de los pacientes con cáncer de próstata sometidos a prostatectomía 

radical durante el periodo enero 2002 a julio 2007, con un año de seguimiento postoperatorio. 

Se encontraron 65 expedientes completos, determinando las características preoperatorias 

clínicas y patológicas que incluyeron APE preoperatorio, escala de Gleason de la biopsia 



preoperatoria, porcentaje de tejido positivo en la biopsia diagnóstica, TNM preoperatorio y el 

grupo de riesgo preoperatorio. Posteriormente se determinó la escala de Gleason de la pieza 

quirúrgica, la etapa TNM patológica y si es que existieron márgenes quirúrgicos positivos o 

negativos. Se excluyeron a 43 pacientes debido a que estos no presentaron elevación del 

antígeno prostático específico posterior a la cirugía. Los 22 restantes se incluyeron como objeto 

de estudio, determinando el tiempo que transcurrió después de la cirugía para que se elevara el 

antígeno prostático específico, tomando como punto de corte de 0 a 6 meses y de 6 a 12 

meses.  

Resultados: De los 65 pacientes postoperados se observó que 22 de ellos presentaron elevación 

del antígeno prostático específico  (en por lo menos dos determinaciones consecutivas). El 54% 

de los pacientes presentaron la elevación del APE en los primeros 6 meses y el 45% restante lo 

hizo de los 6 meses hasta el año de la cirugía (fig. 10).  Las características clínicas y patológicas 

de los pacientes que presentaron elevación del APE se encuentra en la tabla 6.  De todos los 

factores que se evaluaron, los resultados significativos fueron el porcentaje del tejido en la 

biopsia diagnóstica (p=0.035) y la clasificación pTNM (p=0-025).  

Conclusiones: Los datos que presentamos nos muestran, que de acuerdo a los datos de los 

pacientes operados en nuestra institución, dos factores pueden asociarse a la elevación del APE 

posterior a la realización de la prostatectomía radical: el porcentaje de positividad en la biopsia 

y la etapa pTNM. 

 



INTRODUCCION 

 

El cáncer de próstata es, según cifras oficiales en México, la primer causa de mortalidad por 

cáncer en el sexo masculino. Hasta este momento existen diferentes tratamientos, todos de 

ellos otorgándole al paciente la posibilidad del control de la enfermedad, cuando ésta se 

encuentra localizada. Dentro de estas opciones terapéuticas se encuentra la cirugía 

(prostatectomía radical), radioterapia, crioterapia y la braquiterapia.  Cada uno de estos 

tratamientos presentan riesgos y beneficios propios de cada procedimiento, es la obligación del 

urólogo informarle al paciente las distintas modalidades terapéuticas así como los riesgos y 

posibles complicaciones, para que el paciente y el médico, de una manera informada y 

orientada, puedan decidir sobre cual tratamiento es el más óptimo. 

El antígeno prostático específico es un marcador de gran importancia en el campo urológico, 

utilizado desde 1979, nos ofrece la posibilidad de ser utilizado como un estudio de tamizaje e 

incluso como un estudio para el seguimiento de los pacientes que reciben algún tipo de 

tratamiento para el cáncer de próstata localizado. 

Se ha observado que algunos pacientes presentan, después de haber recibido algunos de los  

tratamientos disponibles para el cáncer de próstata, elevación de las cifras de antígeno 

prostático específico, sin tener claro si estas cifras tendrán un impacto claro en la expectativa 

de vida de los pacientes o si se tendrá que ofrecer algún tipo de terapia adyuvante para lograr 

el control de la enfermedad. Por lo cual el motivo de haber realizado este estudio fue 

determinar si existe algún factor que influya sobre los pacientes postoperados de 

prostatectomía radical para que se eleve el antígeno prostático posterior a la cirugía. 



MARCO TEÓRICO 

El cáncer de próstata ya es reconocido como una de las principales patologías que afectan a la 

población masculina. A nivel mundial ocupa el cuarto  lugar de mortalidad, su  incidencia varía 

entre cada país y entre los grupos étnicos. La incidencia más baja ocurre en Asia y la más alta en 

Norteamérica y Escandinavia. La mortalidad varía igualmente entre países siendo la más alta en 

Suecia  y  la  más  baja  en  los  países  asiáticos.  En  Europa  se  estima  que  cada  año  son 

diagnosticados 2.6 millones de nuevos casos, constituyendo el 11% de  las neoplasias malignas 

en  la  población  masculina  y  el  9%  de  las  muertes  por  cáncer.  En  los  Estados  Unidos  de 

Norteamérica ocupa el primer  lugar en frecuencia de  las neoplasias malignas desde 1984, con 

un riesgo estimado para la población del 17.6% y un riesgo de muerte del 2.8%. En México, de 

acuerdo a cifras oficiales hasta el 2001, los tumores malignos que se presentan con mayor 

frecuencia son el cáncer cervicouterino (24.4%), piel (13.6%), mama (11%), próstata 

(6%) y estómago (3%) (1).  En la población masculina ocupa el segundo lugar en 

frecuencia (17%) solo después del cáncer de piel (2). Esta patología concentró en 

México el 7% de las muertes por tumores malignos, con una tasa de 20 defunciones 

por 100,000 hombres de 25 y más años de edad (fig. 1). En México, el cáncer de 

próstata ocupa el primer lugar como causa de muerte por tumores malignos en el sexo 

masculino (fig. 2). El cáncer de próstata es diagnosticado antes de los 50 años en el 

0.1% de los pacientes, el pico máximo del diagnóstico ocurre entre los 70 y 74 años. En 

la población mundial, el riesgo acumulado de padecer cáncer de próstata a los 85 años 

está entre el 0.5% y el 20% (3). Desde 1989 la incidencia de cáncer entre individuos de 



50 y 59 años se incrementó hasta en un 50%, debido a la introducción del antígeno 

prostático específico como herramienta diagnóstica. 

 

 

Desde la introducción del antígeno prostático específico, la incidencia de enfermedad localizada 

se ha incrementado y la de la enfermedad metastásica ha disminuido. (Fig. 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Distribución de las defunciones por tumores malignos. México 
2001 

Figura 2. Mortalidad por cáncer de próstata. México 1990‐2001. 
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Figura 2. Defunciones por neoplasia malignas en el sexo masculino. 
México 2001. 
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padecen, el  riesgo  se  incrementa de 5 a 11  veces  (5). Un porcentaje bajo de pacientes  (9%) 

presentan cáncer de próstata hereditario, el cual se define como la presencia de la enfermedad 

en 3 o más familiares de primer grado o en más de dos familiares en los cuales la enfermedad 

se  haya  presentando  en  una  edad  temprana  (menos  de  55  años).    El  estudio  de  grupos 

familiares  seleccionados  con  cáncer de próstata  como  gemelos mono o dicigóticos, muestra 

una concordancia en el desarrollo del cáncer prostático del 2 % y   7 % respectivamente; estos 

estudios indican que los genes encargados de su desarrollo se encuentran en los cromosomas 1 

y X.  

El descubrimiento de que una predisposición al cáncer de próstata pueda heredarse ha llegado 

a la búsqueda de genes específicos asociados con la enfermedad (6). A través de los estudios de 

familias  con  tres  o más miembros  afectados  con  cáncer  de  próstata,  se  ha  identificado  una 

región  en  el  brazo  largo  del  cromosoma  1  (1q24‐25)  que  contiene  un  gen  (HPC1)  (Human 

prostate  cancer)  y  el  HPC2,  relacionados  con  el  desarrollo  de  cáncer  prostático.  Otro  gen 

recesivo ligado al cromosoma X ha sido considerado también como factor hereditario, así como 

la inactivación de genes supresores, que son importantes en cánceres esporádicos. Un número 

importante  de  cambios  genéticos  han  sido  documentados  en  el  cáncer  prostático,  como: 

deleciones, mutaciones  puntuales, metilaciones  y  reordenamientos.  Estudios  citogenéticos  y 

moleculares muestran que  las deleciones más frecuentemente  involucran  los cromosomas 7q, 

8p, 10q, 13q  , 16q, 17p y cromosoma Y. Un evento  temprano en  la carcinogénesis prostática 

parece  ser  la hipermetilación de  regiones  genómicas  ricas en nucleótidos Cp6  (asociada  a  la 

inactivación génica). Destaca  la metilación del gen GSPT, que codifica para  la  formación de  la 

glutatión  transferasa,  que  cataliza  la  conjugación  del  glutatión  reducido,  encargado  de  la 



protección  y  defensa  contra  factores medioambientales  y  de  los  carcinógenos.  La  glutatión 

transferasa clase 1 (GSTP1) cumple una función defensiva contra los hidroperoxidasas, evitando 

el daño al material genético. La hipermetilación de este gen se encuentra presente no sólo en 

los cánceres, sino que también en más de un 70% de las neoplasias de alto grado, esto permite 

plantear  la  inactivación  del  GSTP1  como  uno  de  los  primeros  cambios  que  promueven  la 

inestabilidad  y  transformación  neoplásica  de  la  célula  prostática.  Por  otro  lado,  la 

diferenciación,  maduración  y  proliferación  prostática  son  controladas  por  el  estímulo 

androgénico y puede asociarse a inestabilidad genómica. El gen que codifica para este receptor 

androgénico se encuentra en el cromosoma Xq11.q12 y tiene una secuencia polimórfica en el 

exon 3 (CAG) que se asocia en forma inversamente proporcional al riesgo de desarrollar cáncer 

prostático.    Mientras  mayor  sea  el  largo  de  esta  secuencia  a  menos  es  la  posibilidad  de 

desarrollar cáncer, así claramente se ha demostrado en la población afro‐americana, que tiene 

una secuencia significativamente más corta, con un mayor riesgo de desarrollar cáncer. 

Por  lo  anteriormente  comentado,  los  individuos  con  susceptibilidad  genética  (antecedentes 

familiares) deben tener un control clínico más temprano que  la población normal. De acuerdo 

con la American Urological Association, se recomienda iniciar el control a los 40 años y no a los 

50 como en la población sin historia familiar. 

La inflamación crónica ocasiona hiperproliferación celular para reemplazar el tejido dañado por 

un  proceso  infeccioso,  lo  cual  contribuye  a  la  presencia  de  cánceres  relacionados  con 

infecciones,  tal  es  el  caso  del  cáncer  de  colon,  esófago,  estómago,  hígado  y  vejiga  (7). 

Actualmente existe suficiente evidencia para sugerir que este mismo proceso pueda originar el 



cáncer  en  la  próstata.  Los  infiltrados  inflamatorios  por  mononucleares  y  macrófagos  son 

frecuentes en la próstata. Los macrófagos producen citocinas inflamatorias y especies reactivas 

de  oxígeno  lo  que  pudiera  alterar  la  inmunidad  celular  e  iniciar  y  perpetuar  el  proceso  de 

carcinogénesis en la próstata. 

Una alta  ingesta de grasas, especialmente  las poli  insaturadas, de origen animal puede ser un 

factor importante en el desarrollo del cáncer prostático en algunas poblaciones. La explicación 

probable a este  factor es  la alteración del microambiente prostático y  la  inducción de estrés 

oxidativo que ocasionan las grasas (8). 

La obesidad se ha señalado como otro factor de riesgo. El tejido graso es un órgano productor 

de  citocinas  pro  inflamatorias.  El  tratamiento  de  la  obesidad,  así  como  la  reducción  en  la 

ingesta de grasas y la realización de ejercicio reducen el estrés oxidativo, lo que sugiere que la 

modificación del estilo de vida puede impactar en la reducción del cáncer de próstata (8). 

El  tabaquismo puede considerarse como otro  factor de riesgo ya que provoca  incremento en 

los niveles de  cadmio,  incremento en  los  andrógenos  circulantes  y ocasiona estrés oxidativo 

celular (8). 

Desde  1993  se  propuso  la  relación  entre  cáncer  de  próstata  y  vasectomía,  encontrando  un 

discreto aumento en el riesgo, sin embargo la explicación a esta relación se desconoce. 

 

Patología 



La mayoría de los cánceres prostáticos son adenocarcinomas  hasta en 95% de los casos (fig. 4), 

1 % son adenocarcinomas ductales y otros tumores menos comunes son el cáncer prostático de 

células  pequeñas  o  neuroendócrino,  linfoma,  sarcoma,  de  células  transicionales  y  tumores 

metastáticos. El  patrón  histológico  del  cáncer  de  próstata  se  relaciona  con  el  grado  de 

malignidad biológica. Existen en la actualidad más de 30 sistemas de clasificación propuestos. El 

sistema de clasificación de Gleason está basado en el grupo de  investigación de veteranos de 

EUA, que incluyó a más de 4000 pacientes entre 1960 y 1975, el cual estableció las bases para 

ser considerado como el sistema de clasificación más utilizado (9). El sistema de Gleason está 

basado en el grado de diferenciación glandular (fig. 5), asignando un patrón primario al grado 

histológico dominante y un segundo patrón al no dominante, obteniendo así una suma de dos 

patrones histológicos.   Por  lo  tanto  se considera   como bien diferenciados  la  suma de 2 a 4, 

moderadamente diferenciados la suma de 5 a 7 y pobremente diferenciados la suma de 8 a 10. 

El  resultado  obtenido  de  la  clasificación  de  Gleason  es  un  factor  predictivo  importante  del 

comportamiento biológico del cáncer de próstata.  

Marcadores tumorales 

El descubrimiento de los marcadores tumorales ha tenido un impacto positivo en la detección, 

diagnóstico  y  estadificación  de  las  neoplasias  malignas.  Entre  las  neoplasias  urológicas,  el 

cáncer de próstata se ha beneficiado por el descubrimiento y  la aplicación de  los marcadores 

tumorales (11). Desde su descubrimiento en 1979 por Wang (10) hasta su aplicación en los años 

80  y  90,  el  antígeno  prostático  específico  se  ha  convertido  en  un  arma  invaluable  para  los 

urólogos. 



 

 

Su uso masivo  en detección oportuna, que  comenzó  a mediados de  los ochenta  en  Estados 

Unidos se tradujo en un marcado incremento de la incidencia de la enfermedad que alcanzó su 

punto máximo a comienzo de  los 90, para  luego estabilizarse en un nivel más bajo pero aun 

significativamente más elevado que antes de su introducción (14).  

El antígeno prostático específico (APE) es una glicoproteína producida solamente por las células 

epiteliales prostáticas, su peso molecular es 33 kD y su composición (249 aminoácidos, 7% de 

hidratos de carbono) es muy similar a  las proteasas de  la familia de  las calicreínas. Su función 

fisiológica  es  la  licuefacción  del  coágulo  seminal.  La  concentración más  alta  de  APE  en  el 

organismo  se  encuentra  en  el  lumen  de  las  glándulas  prostáticas,  se  produce  en  porciones 

sumamente  pequeñas  en  las  glándulas  perianales,  perimeatales, mama,  tiroides  y  placenta, 

mas  no  contribuyen  prácticamente  en  nada  al  antígeno  sérico.  Se  piensa  que  la membrana 

basal  de  estas  glándulas,  el  estroma,  la membrana  basal  capilar  y  las  células  endoteliales 

capilares  actuarían  como  barreras  entre  el  lumen  prostático  y  el  capilar,  y  en  consecuencia 

prevendrían el paso de APE al torrente circulatorio. Este proceso se vería  facilitado en ciertas 

condiciones  patológicas  que  alterarían  la  continuidad  de  estas  barreras  como  pueden  ser 

Figura 4. Adenocarcinoma de la próstata.



cáncer,  hiperplasia  benigna,  o  procesos  inflamatorios  de  la  glándula,  aumentando  de  esta 

manera el nivel sérico de APE.  

El  antígeno  prostático  circula  en  una  forma  libre  y  otro  unido  a  proteínas.  La mayor  parte 

circula unido  a proteínas  como  la α1  antiquimotripsina  (ACT)  y α2 macroglobulina  (MG).  La 

unión a la ACT inactiva a la proteína, sin embargo esta fracción es la detectable por los estudios 

de  laboratorio. La parte unida a  la MG tiene actividad catalítica, sin embargo no es detectable 

(13, 15, 16). El antígeno prostático es metabolizado por el hígado y  tiene una vida media de 

entre  2  y  3  días.    Los  niveles  séricos  de  antígeno  prostático  especifico  son  influenciados 

directamente  por  los  andrógenos  (17),  teniendo  variaciones  de  acuerdo  a  la  edad,  raza  y 

volumen prostático. 

Las patologías prostáticas (cáncer, prostatitis o hiperplasia) son determinantes para la elevación 

del APE. El trauma prostático que ocurre posterior a una biopsia prostática eleva niveles de APE 

que pueden  tardar hasta 4  semanas para  regresar a niveles basales. El  tacto  rectal ocasiona 

elevación del APE, sin embargo esta elevación no es clínicamente significativa  (18). El uso del 

finasteride para el  tratamiento de  la hiperplasia prostática ocasiona una disminución del APE 

hasta  en  un  50%  después  de  6 meses  de  uso  (19),  por  lo  cual  es  necesario  contar  con  una 

determinación de APE previo al inicio del tratamiento. 

Los estudios iniciales indicaron como niveles normales de APE de 0 a 4 ng/ml (20), sin embargo 

los niveles óptimos para recomendar  la realización de una biopsia transrectal de próstata son 

controversiales (21). Según el nivel del APE será la probabilidad de encontrar cáncer. En niveles 



mayores de 10 ng/ml alrededor del 60% de  los pacientes tendrán cáncer, en niveles de 4 a 10 

ng/ml el 25% de los pacientes tendrán el mismo diagnóstico. 

 

 

La  probabilidad  y  especificidad  del  diagnóstico  de  cáncer  en  niveles  de  4  a  10  ng/ml  y 

actualmente de 2.5‐10 ng/ml representa un reto en la actualidad. Los tumores encontrados en 

estos niveles representan tumores localizados y potencialmente curables, sin embargo también 

Figura 5. Clasificación de Gleason.



representan  tumores  silentes e  incluso  insignificables. Por  lo cual,  se han establecido nuevos 

métodos que mejoren  la eficacia del APE, entre  los cuales se encuentra  la densidad del APE, 

velocidad del APE y APE de acuerdo a la edad. 

 

 

  

La densidad del antígeno prostático considera la relación entre el nivel de APE y el tamaño de la 

próstata (22). El uso de la densidad del APE  para interpretar los resultados es discutible porque 

se podría pasar por alto el cáncer en un hombre con una próstata de un volumen mayor. La 

densidad del APE promedio medida en cánceres de próstata es de 0.58 ng/ml/cc, mientras que 

en  el  caso  de  la  hiperplasia  prostática,  la  densidad  es  de menos  de  0.04  ng/ml/cc.  97%  de 

pacientes con una densidad del APE >0,1 ng/ml/cc tienen cáncer de próstata, mientras que solo 

un 7% de  los pacientes con hiperplasia presentan una densidad >0,1. Una densidad corte de 

0,15 ng/ml/cc tiene una sensibilidad del 92% y una especificidad del 54%. Se encontró que  la 

densidad  del  antígeno  prostático  sospechosa  para  cáncer  es  mayor  de  0.15  ng/g,  con  un 

promedio de 0.26 ng/g (24).  

Figura 6. Probabilidad de cáncer de próstata según los niveles de APE.



La velocidad del antígeno se basa en los cambios en los niveles de PSA durante el tiempo. Una 

elevación  pronunciada  del  nivel  de  APE  despierta  las  sospechas  de  que  hay  cáncer.  Si  la 

concentración aumenta en más de 0.75 ng/ml en un año la especificidad aumenta a un 90% y la 

sensibilidad queda en un 70%  comparado  con usar  solamente  la  concentración  corte de 4.0 

ng/ml. Al menos tres mediciones del APE en un año en el mismo laboratorio deben ser llevadas 

a cabo para minimizar la variabilidad (12, 23). 

Los niveles de APE de acuerdo a  la edad se consideran mejores predictores para el cáncer de 

próstata. Se han propuesto varios niveles de acuerdo a la edad. Oesterling y colaboradores (25, 

26) estratificaron a 471 pacientes para determinar la probabilidad de cáncer, estableciendo así 

valores ajustados a la edad (tabla 1). 

Edad APE ng/ml 
40 - 49 2.5 
50 - 59 3.5 
60 - 69 4.5 
70 - 79 6.5 

 

 

A pesar de que el APE se encuentra unido a las proteínas MG y ACT, del 5 al 35% se encuentra 

en una  forma  libre.  Las  células neoplásicas prostáticas no producen más APE que el epitelio 

prostático  benigno.  El  APE  producido  por  las  células  malignas  parece  que  escapa  el 

procesamiento proteolítico. Por  lo tanto  los pacientes con cáncer de próstata tienen mayores 

fracciones de APE unidos a ACT y un menor porcentaje de APE libre. Esta observación originó la 

relación del APE  libre del  total  (27).  La diferencia en el porcentaje del APE  libre del  total es 

Tabla 1. Niveles de APE de acuerdo a edad. 
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reemplazo de  la médula ósea por  tejido neoplásico. El edema de  las extremidades  inferiores 

puede  ser ocasionado por  involucro de  los ganglios  linfáticos o por  compresión de  los vasos 

iliacos. 

El uso rutinario del tacto rectal y APE en pacientes asintomáticos para reducir la mortalidad del 

cáncer  de  próstata  es  aun  controvertido  (28)  .  En  la  actualidad,  no  existen  estudios  que 

demuestren reducción en la mortalidad. El National Cancer Institute de los Estados Unidos, está 

llevando a cabo un estudio prospectivo multicéntrico para  la detección precoz de cánceres de 

próstata,  pulmón,  colorrectal  y  ovario.  Este  trabajo  tardará  aproximadamente    15  años  en 

arrojar las primeras conclusiones. Las recomendaciones actuales incluyen que APE y tacto rectal 

sean ofrecidos anualmente comenzando a  los 50 años a hombres con una expectativa de vida 

mayor de 10 años. En aquellos hombres con factores adicionales de riesgo, como por ejemplo 

antecedentes familiares de cáncer prostático, o raza negra recomienda comenzar a los 45 años. 

Se  considera  al  tacto  rectal  y  al  APE  los  estudios  iniciales  para  la  detección  del  cáncer  de 

próstata.   El tacto rectal tiene  la ventaja de su simplicidad y costo mínimo sin embargo, es un 

examen operador‐dependiente y produce  resistencia de  los pacientes. Tiene una  sensibilidad 

del 55‐69% y una especificidad del 89 – 97%. Todos los pacientes con tacto rectal sospechoso y 

APE elevado deberán de  ser  sometidos a  la  realización de una biopsia  transrectal guiada por 

ultrasonido,  aun  si   no hay hallazgos  sospechosos  en  el ultrasonido.    El número de biopsias 

óptimo para el diagnóstico de cáncer es controvertido. A menor número de biopsias realizadas, 

menor es el porcentaje de detección de  cáncer.  Se  recomienda un mínimo de 6‐12 biopsias 

dirigidas por ultrasonido. 



Sistemas de clasificación y estadificación 

Actualmente existe dos sistemas de clasificación y estadificación para el cáncer de próstata. La 

clasificación  de  Whitmore‐Jewett  y  el  sistema  TNM.  El  sistema  TNM  fue  adoptado  por  el  

American  Joint  Committee  for  Cancer  Staging  and  End  Results  Reporting  (AJCC)    y  ha  sido 

modificado siendo la última en 1997 (tabla 2).  

TNM  Descripción
TX  No se puede determinar el tumor primario 
TT0  Sin evidencia de tumor
T1  Tumor no palpable, no evidente por estudios de imagen 
T1a  Tumor detectado en menos del 5% obtenido por RTUP 
T1b  Tumor detectado en mas del 5% obtenido por RTUP 
T1c  Tumor detectado por biopsia transrectal 
T2  Tumor palpable localizado en la próstata 
T2a  Tumor que involucra un lóbulo
T2b  Tumor que involucra dos lóbulos
T3  Tumor palpable fuera de la próstata 
T3a  Extensión extracapsular unilateral
T3b  Extensión extracapsular bilateral
T3c  Extensión a las vesículas seminales
T4  Tumor fijo que invade estructuras
T4a  Tumor que invade cuello de la vejiga, esfínter y recto 
T4b  Tumor que invade la pared abdominal 
NX  No se determinan ganglios
N0  Sin evidencia de ganglios
N1  Afección a un ganglio menor de 2 cm. 
N2  Afección a un ganglio menor de 5 cm. 
N3  Afección a un ganglio mayor de 5 cm. 
MX  No se determinan metástasis
M0  Sin evidencia de metástasis
M1  Metástasis  a distancia
M1a  Metástasis en ganglios no regionales 
M1b  Metástasis en hueso
M1c  Metástasis en otros sitios
 

 

 

 

Predicción de la extensión tumoral 

Tabla 2. Clasificación TNM 1997.
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prostatectomía radical, radioterapia, braquiterapia y crioterapia. 

Vigilancia activa: Estrategia de tratamiento que establece el inicio del tratamiento hasta que es 

requerido. El cáncer de próstata es un tumor de crecimiento lento, con un tiempo de doblaje de 

2 a 4 años. Algunos  tumores  se ha demostrado que  son muy pequeños, de bajo grado y no 

invasivos por  lo  cual el  riesgo hacia  la  salud  y  la  vida es mínimo. El manejo  conservador, es 

decir,  diferir  el  inicio  del  tratamiento  hasta  que  exista  suficiente  evidencia  de  que  el  tumor 

amerita    tratamiento,  puede  ser  apropiado  en  pacientes  con  tumores  de  bajo  grado  y 

expectativas  de  vida  cortas.  La  vigilancia  requiere  monitorización  periódica    con  antígeno 

prostático específico, biopsias de próstata. Se  indica  iniciar tratamiento cuando hay elevación 

del APE, niveles más elevados en las biopsias de próstata (30). 

Prostatectomía radical: Fue el primer tratamiento para el cáncer de próstata y ha sido utilizada 

por  más  de  100  años.  Es  un  tratamiento  para  la  enfermedad  localizada.  Ningún  otro 

tratamiento la ha reemplazado y continúa siendo el estándar de oro para el manejo del cáncer 

de próstata  localizado en pacientes que tengan una expectativa de vida mayor de 10 años. El 

desarrollo de mejores técnicas quirúrgicas que permiten preservar la continencia y la potencia 

sexual  ha  incrementado  el  uso  de  ésta  técnica  quirúrgica.  Además,  ofrece  la  posibilidad  de 

curación y provee en forma más acertada la estadificación del tumor (31). Actualmente puede 

realizarse  por  vía  retropúbica,  laparoscópica  o  por  robótica,  todas  ellas  con  excelentes 

resultados. 

El  objetivo  principal  de  la  prostatectomía  radical  es  retirar  completamente  el  cáncer.  Los 

objetivos  finales  del  tratamiento  son  obtener  márgenes  quirúrgicos  negativos,  evitar 



recurrencia bioquímica y progresión local y un incremento en la sobrevida. Dependiendo de la 

escala de Gleason y el tiempo de doblaje del APE, la falla bioquímica precede a la aparición de 

metástasis  clínicas  en  promedio  8  años.  Las  tasas  de  no  progresión  varían  dependiendo  de 

ciertos  factores  de  riesgo  clínicos  y  patológicos.  Los  factores  independientes  son  la  etapa 

clínica, escala de Gleason y  los niveles preoperatorios de APE.   Factores pronósticos adversos 

son  enfermedad  extraprostática,  invasión perineural  y  linfovascular, extensión  extracapsular, 

márgenes quirúrgicos positivos y metástasis ganglionares. Un APE que se eleva posterior a  la 

cirugía es  la evidencia más pronta de  la  recurrencia del  tumor.  Los pacientes que presentan 

recurrencia  bioquímica  no  necesariamente  desarrollarán  metástasis  ni  todos  morirán  de 

cáncer.  

Radioterapia: Actualmente existen nuevas  técnicas como  la  radioterapia conformacional para 

minimizar  los  efectos  colaterales.  Existe  evidencia  que  a  mayor  dosis,  mejores  efectos  se 

obtienen. Las dosis de 76 a 80 Gy ofrecen mejor control de  la enfermedad. Los pacientes de 

bajo riesgo pueden ser tratados con dosis de 70 a 72 Gy, los de riesgo intermedio con 75 a 76 

Gy  y  los  de  alto  riesgo  con  80 Gy  o más  (32). Dentro  de  las  complicaciones  que  se  puede 

presentar  están  la  proctitis  y  cistitis  que  se  pueden  manifestar  con  hematuria,  síntomas 

irritativos urinarios y rectorragia.  

El  antígeno  prostático  disminuye  a  niveles  indetectables  a  las  3  semanas  posteriores  a  la 

prostatectomía radical. La persistencia de niveles detectables de antígeno prostático específico 

indican  que  existe  tejido  productor  de  dicha  sustancia  en  el  cuerpo,  lo  cual  puede  ser 

ocasionado por micrometástasis o cáncer residual  (márgenes quirúrgicos positivos). El tiempo 



en  que  tarda  en  elevarse  el  antígeno  prostático  y  la  diferenciación  del  tumor  son  factores 

importantes   para predecir  la recurrencia tanto  local y sistémica, sin embargo  la recurrencia y 

las metástasis pueden ocurrir con niveles indetectables de antígeno. En aquellos pacientes con 

estadificación  menor  de  pT3  y  un  Gleason  menor  de  8,  el  antígeno  prostático  se  puede 

considerar como la herramienta más útil de seguimiento postoperatorio. 

Etapa  Tratamiento  Comentario 
T1a  Vigilancia activa  Considerado en tumores poco y moderadamente diferenciados con  expectativa de vida  
   menor de 10 años. 
   Prostatectomía radical  Opción en tumores poco diferenciados, expectativa de vida larga. 
   Radioterapia  Opción en tumores poco diferenciados, expectativa de vida larga. 
   Hormonales  No aplica 

   Combinados  No aplica 

T1b‐T2b  Vigilancia active  Considerado en tumores poco y moderadamente diferenciados con  expectativa de vida 
   menor de 10 años. 
   Prostatectomía radical  Tratamiento estándar en pacientes con expectativa de vida mayor de 10 años. 
   Radioterapia  Tratamiento estándar en pacientes con expectativa de vida mayor de 10 años. 
   Paciente con contraindicaciones para cirugía. 
   Hormonales  Utilización en pacientes sintomáticos que necesitan paliación en espera de tratamiento 
   definitivo. 

   Combinados  Neoadyuvancia + prostatectomía radical/ neoadyuvancia + radioterapia. 

T3‐T4  Vigilancia active  Pacientes asintomáticos con tumores moderadamente dierenciados con  
   expectativa de vida menor de 10 años. 
   Prostatectomía radical  Opción en pacientes con T3a con expectativa de vida mayor de 10 años. 
   Radioterapia  Opción en pacientes con T3 con expectativa de vida entre 5 y 10 años. 
   Hormonales  Pacientes sintomáticos con niveles elevados de APE. 

   Combinados  Radioterapia + hormonales.  

N+ M0  Vigilancia activa  Pacientes asintomáticos. 
   Prostatectomía radical  No aplica 
   Radioterapia  No aplica 
   Hormonales  Tratamiento estándar 

   Combinados  No aplica 

M+  Vigilancia activa  No aplica 
   Prostatectomía radical  No aplica 
   Radioterapia  No aplica 
   Hormonales  Tratamiento estándar 

   Combinados  No aplica 

 

 

En  años  anteriores  se  consideraba  recurrencia  de  la  enfermedad  cuando  se  detectaban 

alteraciones  en  el  tacto  rectal  o  cuando  aparecían  metástasis.  Actualmente  se  define 

recurrencia de la enfermedad cuando hay elevación del antígeno prostático.  

Tabla 4. Resumen de los tratamientos disponibles para el cáncer de próstata de acuerdo a su etapa. 



El nivel de corte en los pacientes sometidos a prostatectomía radical y la radioterapia varía. En 

los pacientes sometidos al procedimiento quirúrgico se considera cuando hay dos elevaciones 

de 0.4 ng/ml de acuerdo a los últimos consensos internacionales. En los pacientes sometidos a 

radioterapia se considera falla bioquímica cuando hay elevación de 2 ng/ml por arriba del nadir. 

Históricamente se considera que aproximadamente el 40% de  los pacientes presentaran  falla 

bioquímica  durante  la  primer  década  después  de  operados.  Sin  embargo,  solo  una  parte 

pequeña de estos pacientes morirán por esta causa. El tiempo en presentar un incremento en 

el  doble  del  APE  (PSADT)  se  ha  demostrado  que  es  un  determinante  para  la  recurrencia  a 

distancia y la mortalidad asociada al cáncer de próstata posterior a una prostatectomía radical. 

Específicamente un PSADT de menos de 3 meses se ha determinado como punto de corte que 

influya en la mortalidad específica por cáncer de próstata. Debido a que el PSADT predice tanto 

la  recurrencia a distancia como  la mortalidad asociada al cáncer de próstata después de una 

prostatectomía  radical,  se  ha  intentado  identificar  los  factores  clínicos  preoperatorios  y  los 

factores postoperatorios patológicos para seleccionar adecuadamente los pacientes sometidos 

a esta cirugía y determinar la necesidad de terapias adyuvantes. 

 

 

 

 



OBJETIVOS O b j e t i v o G e n e r a l :
• D e t e r m i n a r q u é f a c t o r e s s e r e l a c i o n a n c o n l a e l e v a c i ó n d e l a n t í g e n o p r o s t á t i c oe s p e c í f i c o e n p a c i e n t e s p o s t o p e r a d o s d e p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l .O b j e t i v o s E s p e c í f i c o s :
• D e t e r m i n a r s i e l v a l o r p r e o p e r a t o r i o d e l a n t í g e n o p r o s t á t i c o s e r e l a c i o n a c o n l ae l e v a c i ó n d e l m i s m o , d e s p u é s d e l a p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l a l o s 0 - 6 m e s e s y 6 - 1 2 m e s e s .
• D e t e r m i n a r s i e l p o r c e n t a j e d e l a b i o p s i a , l a e s c a l a d e G l e a s o n d e l a b i o p s i a , l ae s t a d i f i c a c i ó n T N M a s í c o m o e l r i e s g o p r e o p e r a t o r i o , a l m o m e n t o d e l d i a g n o s t i c o s er e l a c i o n a n c o n l a e l e v a c i ó n d e l a n t í g e n o p r o s t á t i c o d e s p u é s d e l a p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a la l o s 0 - 6 m e s e s y 6 - 1 2 m e s e s .
• D e t e r m i n a r s i l a e s c a l a d e G l e a s o n , l a e s t a d i f i c a c i ó n T N M p o s o p e r a t o r i o s a s í c o m o l o sm á r g e n e s q u i r ú r g i c o s s e r e l a c i o n a n c o n l a e l e v a c i ó n d e l a n t í g e n o p r o s t á t i c o p o s t e r i o r al a p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l a l o s 0 - 6 m e s e s y 6 - 1 2 m e s e s .

 

 



JUSTIFICACION L a e l e v a c i ó n d e l a n t í g e n o p r o s t á t i c o e n l o s p a c i e n t e s p o s t o p e r a d o s d e p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a li m p l i c a l a u t i l i z a c i ó n d e t e r a p i a s a d y u v a n t e s q u e i m p a c t a n e n l a c a l i d a d d e v i d a d e l o sp a c i e n t e s , a s í c o m o e n l o s c o s t o s p a r a e l p a c i e n t e y l a i n s t i t u c i ó n .P o r l o t a n t o e l c o n o c e r l o s f a c t o r e s c l í n i c o s y p a t o l ó g i c o s q u e i n f l u y e n e n l a e l e v a c i ó n d e la n t í g e n o p r o s t á t i c o e s p e c í f i c o e n l o s p a c i e n t e s p o s t o p e r a d o s d e p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l n o sp e r m i t i r á s e l e c c i o n a r a l o s c a n d i d a t o s i d ó n e o s p a r a e s t e p r o c e d i m i e n t o y a a q u e l l o s a l o s q u et a l v e z d e s p u é s d e l p r o c e d i m i e n t o t e n g a n q u e u t i l i z a r a l g ú n t i p o d e t e r a p i a a d y u v a n t e .



MATERIAL Y METODOS D i s e ñ o :E s t u d i o o b s e r v a c i o n a l , l o n g i t u d i n a l , r e t r o s p e c t i v o , d e s c r i p t i v o , a b i e r t o .G r u p o d e e s t u d i o :P a c i e n t e s c o n c á n c e r d e p r ó s t a t a s o m e t i d o s a p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l .
Criterios de inclusión: P a c i e n t e s c o n c á n c e r d e p r ó s t a t a p o s t o p e r a d o s d e p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l e n e l C M N 2 0 d eN o v i e m b r e I S S S T E d u r a n t e e l p e r i o d o 2 0 0 2 - 2 0 0 7 .
Criterios de exclusión:  P a c i e n t e s e n l o s q u e n o s e c u e n t e c o n e l e x p e d i e n t e o n o s e c u e n t e c o n d a t o s c o m p l e t o s .
Criterios de eliminación:  P a c i e n t e s c o n c á n c e r d e p r ó s t a t a p o s t o p e r a d o s d e p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l s i n e l e v a c i ó n d e la n t í g e n o p r o s t á t i c o e s p e c í f i c o .S e r e v i s a r o n l o s e x p e d i e n t e s d i s p o n i b l e s d e l C M N 2 0 d e N o v i e m b r e I S S S T E d e l s e r v i c i o d eu r o l o g í a d e l o s p a c i e n t e s c o n c á n c e r d e p r ó s t a t a s o m e t i d o s a p r o s t a t e c t o m í a r a d i c a l d u r a n t e e lp e r i o d o e n e r o 2 0 0 2 a j u l i o 2 0 0 7 , c o n u n a ñ o d e s e g u i m i e n t o p o s t o p e r a t o r i o . S e e n c o n t r a r o n 6 5e x p e d i e n t e s c o m p l e t o s , d e t e r m i n a n d o l a s c a r a c t e r í s t i c a s p r e o p e r a t o r i a s c l í n i c a s y p a t o l ó g i c a sq u e i n c l u y e r o n A P E p r e o p e r a t o r i o , e s c a l a d e G l e a s o n d e l a b i o p s i a p r e o p e r a t o r i a , p o r c e n t a j e d et e j i d o p o s i t i v o e n l a b i o p s i a d i a g n ó s t i c a , T N M p r e o p e r a t o r i o y e l g r u p o d e r i e s g o p r e o p e r a t o r i o .



L o s g r u p o s d e r i e s g o s e h i c i e r o n d e a c u e r d o a l a c l a s i f i c a c i ó n d e D ´ A m i c o : B a j o r i e s g o ( A P Em e n o r d e 1 0 n g / m l , G l e a s o n m e n o r d e 6 , T N M T 1 c y T 2 a ) , r i e s g o i n t e r m e d i o ( A P E 1 0 - 2 0 n g / m l ,G l e a s o n 7 , T N M T 2 b ) y a l t o r i e s g o ( A P E m a y o r d e 2 0 n g / m l , G l e a s o n 8 , T N M T 2 c ) .P o s t e r i o r m e n t e s e d e t e r m i n ó l a e s c a l a d e G l e a s o n d e l a p i e z a q u i r ú r g i c a , l a e t a p a T N Mp a t o l ó g i c a y s i e s q u e e x i s t i e r o n m á r g e n e s q u i r ú r g i c o s p o s i t i v o s o n e g a t i v o s . S e e x c l u y e r o n a 4 3p a c i e n t e s d e b i d o a q u e e s t o s n o p r e s e n t a r o n e l e v a c i ó n d e l a n t í g e n o p r o s t á t i c o e s p e c í f i c op o s t e r i o r a l a c i r u g í a . L o s 2 2 r e s t a n t e s s e i n c l u y e r o n c o m o o b j e t o d e e s t u d i o , d e t e r m i n a n d o e lt i e m p o q u e t r a n s c u r r i ó d e s p u é s d e l a c i r u g í a p a r a q u e s e e l e v a r a e l a n t í g e n o p r o s t á t i c oe s p e c í f i c o , t o m a n d o c o m o p u n t o d e c o r t e d e 0 a 6 m e s e s y d e 6 a 1 2 m e s e s . S e d e f i n i ó c o m of a l l a b i o q u í m i c a l a e l e v a c i ó n d e l A P E p o s t e r i o r a l a c i r u g í a e n p o r l o m e n o s d o sd e t e r m i n a c i o n e s . L a s c a r a c t e r í s t i c a s c l í n i c a s p r e t r a t a m i e n t o d e l a p o b l a c i ó n s e e n c u e n t r a ne n l i s t a d a s e n l a T a b l a 5 ( v e r A n e x o s ) . P a r a e v a l u a r s i e x i s t i ó u n a a s o c i a c i ó n e n t r e l a sc a r a c t e r í s t i c a s c l í n i c a s y p a t o l ó g i c a s p r e y p o s t o p e r a t o r i a s c o n e l t i e m p o d e e l e v a c i ó n d e la n t í g e n o p r o s t á t i c o e s p e c í f i c o , s e r e a l i z ó u n a c h i c u a d r a d a X 2 u t i l i z a n d o e l p r o g r a m a e s t a d í s t i c oS P S S v e r s i ó n 1 0 .



RESULTADOS 

 

Los resultados obtenidos de la revisión de expedientes (fig. 8) mostraron que de los 65 

pacientes sometidos a prostatectomía radical el 53% tuvieron un APE de presentación menor 

de 10 ng/ml, un 35% con un APE entre 10 y 20 ng/ml y un 10% por arriba de 20 ng/ml. El 

resultado de la biopsia diagnóstica de la escala de Gleason más frecuente fue por debajo de 6 

(76%), Gleason 7 un 18% y Gleason entre 8 y 10 un 4%. De las biopsias diagnósticas, se observó 

que fueron positivas en menos del 50% del tejido obtenido hasta en un  63%. La estadificación 

preoperatoria más frecuente de acuerdo al TNM fue el T1c hasta en un 69% de los casos, 

seguido por el T2a en un 18%, T2b en un 10% y T2c en 1%. El grupo de riesgo preoperatorio de 

acuerdo a la clasificación de D´Amico fue la de riesgo intermedio en un 38%, seguido por el 

grupo de bajo riesgo en un 36% y el de alto riesgo en un 24%.    

Los resultados postoperatorios obtenidos mostraron que la escala de Gleason en las piezas 

quirúrgicas más frecuente fue de 6 en un 63%, Gleason 7 un 21% y Gleason 8 a 10 en un 15% de 

los casos. El TNM patológico más frecuente fue T2 en 69% de los casos, T3b un 16% y T3a un 

13%. Teniendo como reportes histopatológicos márgenes negativos en 76% de los casos (fig. 9). 

De los 65 pacientes postoperados se observó que 22 de ellos presentaron elevación del 

antígeno prostático específico  (en por lo menos dos determinaciones consecutivas). El 54% de 

los pacientes presentaron la elevación del APE en los primeros 6 meses y el 45% restante lo hizo 

de los 6 meses hasta el año de la cirugía (fig. 10).  Las características clínicas y patológicas de los 

pacientes que presentaron elevación del APE se encuentra en la tabla 6.  De todos los factores 



que se evaluaron, los resultados significativos fueron el porcentaje del tejido en la biopsia 

diagnóstica (p=0.035) y la clasificación pTNM (p=0-025).  
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DISCUSION 

Los pacientes con cáncer de próstata localizado sometidos a la realización de una 

prostatectomía radical, deben ser sujetos bien valorados a quienes se les propone este 

procedimiento con el fin del control de la enfermedad, sin embargo a pesar de estar bien 

seleccionados, cerca del 40% presentarán datos de extensión extracapsular en las piezas de 

patología. 

Es claro que muchos de los pacientes que presentan elevación del antígeno prostático 

específico posterior a la cirugía no fallecerán por causas atribuibles al cáncer de próstata. El 

primer y único estudio en  examinar la historia natural de los pacientes con falla bioquímica fue 

de Pound (33) en el hospital Johns Hopkins, en donde se evaluó a 1997 pacientes y se les dio 

seguimiento por 5 años, 315 pacientes presentaron falla bioquímica y se siguió a 304 pacientes 

hasta que desarrollaron una enfermedad metastásica. En este estudio se observó que el tiempo 

promedio de progresión de la enfermedad fueron 8 años y muerte 5 años después de haberse 

detectado la progresión, lo cual indica que muchos pacientes cursan con una enfermedad de 

curso indolente.  

Múltiples han sido los estudios que han tratado de determinar cuáles son los factores 

preoperatorios que nos puedan indicar cuales pacientes serán los que después de la cirugía 

presentarán elevación del antígeno prostático. Los indicadores de ésta progresión son el APE, 

específicamente el tiempo de doblaje, la escala de Gleason, la estadificación TNM y el 

porcentaje de positividad en las biopsias diagnósticas. 



El porcentaje de positividad en las biopsias diagnósticas juega un papel importante en la 

elevación del antígeno prostático específico posterior a la cirugía. Un estudio realizado por 

Freedland, evaluó los factores ya conocidos que se pudieran asociar a una falla bioquímica. 

Determinó que el factor independiente más importante para presentar falla bioquímica fue el 

porcentaje de positividad en las biopsias (34). Está situación observamos que en nuestro 

estudio se asoció a la elevación del APE posterior a la cirugía. 

La importancia de tomar en cuenta estos factores en los pacientes postoperados de 

prostatectomía radical es para determinar su pronóstico. Por lo cual se han realizado muchos 

modelos para intentar predecir que pacientes necesitarán terapias adyuvantes y tratar de 

determinar que pacientes pudieran morir por causas relacionadas con el cáncer de próstata. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXOS 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Nombre del paciente: ______________________________________________ 

Expediente: _______________________                   Folio: _________________ 

Edad___________________ Fecha de cirugia: __________________ 

APE presentación: ______    TNM preoperatorio: _________   

Gleason preoperatorio: ______________   

% positividad en biopsias:_____________________ 

Grupos de riesgo: 

 Bajo:_________________ 

 Intermedio:____________ 

 Alto:_________________ 

Gleason postoperatorio: ________________ 

TNM postoperatorio:___________________ 

Márgenes quirúrgicos:  Positivos:____________ Negativos:___________ 

APE postoperatorios:_______________________ 

Tiempo de cirugía a la elevación del APE:____________________ 



 

 

 

APE PREOPERATORIO ng/ml % pacientes 

menos 10 53.84 

10—20 35.38 

mayor 20 10.76 

BIOPSIA GLEASON   

menos 6 76.92 

7 18.46 

8—10 4.61 

% BIOPSIAS POSITIVAS   

menos 50 63.07 

mayor 50 36.92 

TNM   

T1c 69.23 

T2a 18.46 

T2b 10.76 

T2c 1.53 

RIESGO PREOPERATORIO   

Bajo 36.92 

Intermedio 38.46 

Alto 24.61 

 

 

 

Tabla 5. Características preoperatorias. 
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Figura 8. Características preoperatorias de pacientes postoperados de 

prostatectomía radical. 
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POST TRATAMIENTO PSADT   

 

  0-6 meses 

6-12 

meses Valor p 

APE PREOPERATORIO ng/ml % % 0.119 

menos 10 33.33 40   

10—20 33.33 60   

mayor 20 33.33 0   

BIOPSIA GLEASON     0.328 

menos 6 66.66 90   

7 16.66 10   

8—10 16.66 0   

% BIOPSIAS POSITIVAS     0.035 

menos 50 % 25 70   

mayor 50 % 75 30   

TNM     0.193 

T1c 58.33 90   

T2a 8.33 10   

T2b 33.33 0   

T2c 0 0   

RIESGO PREOPERATORIO     0.754 

Bajo 16.66 30   

Intermedio 50 40   

Alto 33.33 30   

GLEASON POSTOPERATORIO     0.425 

menos 6 50 70   

7 16.66 20   

8—10 33.33 10   

pTNM      0.025 

T2 33.33 90   

T3a 16.66 0   

T3b 50 10   

MARGENES     0.193 

Positives 33.33 10   

Negatives 66.66 90   

 

 

Tabla 6. Características clínicas y patológicas de los pacientes 

postoperados de prostatectomía radical con elevación del APE. 



 
1 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

 

1. Dirección General de Epidemiología; SSA; Sistema Epidemiológico y Estadístico de las 

Defunciones, 2001 (Base de datos preliminar).  

2. Dirección General de Epidemiología; SSA; Compendio de Cáncer 2000.  

3. Jemal et al., 2004. Jemal A, Tiwari RC, Murray T, et al: American Cancer Society: 

Cancer statistics 2004.  
C A C a n c e r J C l i n

  2004; 54:8-29. 

4. The Epidemiology of prostate Cancer Urol clin N am 30 (2003) 209 – 217. 

5. Carter et al., 1992. Carter B, Beaty TH, Steinberg GD, et al: Mendelian inheritance of 

familial prostate cancer.  P r o c N a t l A c a d S c i U S A
  1992; 89:3367-3371.  

6. Carter et al., 1993. Carter B, Bova GS, Beaty T, et al: Hereditary prostate cancer: 

Epidemiologic and clinical features.  
J U r o l

  1993; 150:797-802. 

7. Coussens and Werb, 2002. Coussens LM, Werb Z: Inflammation and cancer. 

 
N a t u r e

  2002; 420:860-867. 

8. Bostwick et al., 2004. Bostwick DG, Burke HB, Djakiew D, et al: Human prostate 

cancer risk factors.  
C a n c e r

  2004; 101:2371-2490 

9. Gleason et al., 1974. Gleason DF, Mellinger GT, Veterans Administration Cooperative 

Urological Research Group : Prediction of prognosis for prostatic adenocarcinoma by 

combined histologic grading and clinical staging.  
J U r o l

  1974; 111:58-64. 

10. Wang et al., 1981. Wang MC, Papsidero LD, Kuriyama M, et al: Prostate antigen: A 

new potential marker for prostatic cancer.  P r o s t a t e
  1981; 2:89-96. 

11. Cooner, 1994. Cooner WH: Prostate cancer.  
J U r o l

  1994; 151:103-104. 

12. Smith and Catalona, 1994. Smith DS, Catalona WJ: Rate of change in serum prostate 

specific antigen levels as a method for prostate cancer detection.  
JU r o l

  1994; 152:1163-1167.  

13. Sokoll, 1998. Sokoll LJ: Is complexed PSA alone clinically useful?.  
JU r o l

  1998; 159(Suppl):234A 

14. Stamey et al., 1987. Stamey TA, Yang N, Hay AR, et al: Prostate-specific antigen as a 

serum marker for adenocarcinoma of the prostate.  
N E n g l J M e d

  1987; 317:909-916. 

15. Stenman et al., 1994. Stenman UH, Hakama M, Knekt P, et al: Serum concentrations 

of prostate specific antigen and its complex with alpha 1-antichymotrypsin before 

diagnosis of prostate cancer.  L a n c e t
  1994; 344:1594-1598.  

16. Stenman et al., 1991. Stenman UH, Leinonen J, Alfthan H, et al: A complex between 

prostate-specific antigen and alpha 1-antichymotrypsin is the major form of prostate-

specific antigen in serum of patients with prostatic cancer: Assay of the complex 

improves clinical sensitivity for cancer.  
C a n c e r R e s

  1991; 51:222-226. 

17. Young et al., 1991. Young CY, Montgomery BT, Andrews PE, et al: Hormonal 



 
2 

regulation of prostate-specific antigen messenger RNA in human prostatic 

adenocarcinoma cell line LNCaP.  
C a n c e r R e s

  1991; 51:3748-3752. 

18. Chybowski et al., 1992. Chybowski FM, Bergstralh EJ, Oesterling JE: The effect of 

digital rectal examination on the serum prostate specific antigen concentration: 

Results of a randomized study.  
J U r o l

  1992; 148:83-86. 

19. Guess et al., 1993. Guess HA, Heyse JF, Gormley GJ: The effect of finasteride on 

prostate-specific antigen in men with benign prostatic hyperplasia. 

 P r o s t a t e
  1993; 22:31-37. 

20. Myrtle and Ivor, 1989. Myrtle J, Ivor L: 
M e a s u r e m e n t o f P S A i n s e r u m b y t w oi m m u n o m e t r i c m e t h o d s ( H y b r i t e c h T a n d e m - R / T a n d e m - E P S A )

.   

In: Catalona WJ, ed. 
C l i n i c a l A s p e c t s o f P r o s t a t e C a n c e r

,  New 

York: Elsevier; 1989:161-171. 

21. Carter, 2000. Carter HB: A PSA threshold of 4.0 ng/mL for early detection of prostate 

cancer: The only rational approach for men 50 years old and older. 

 
U r o l o g y

  2000; 55:796-799. 

22. Seaman et al., 1993. Seaman E, Whang M, Olsson CA, et al: PSA density (PSAD). Role 

in patient evaluation and management.  
U r o l C l i n N o r t h A m

  1993; 20:653-663. 

23. Prestigiacomo and Stamey, 1996. Prestigiacomo AF, Stamey TA: Physiological 

variation of serum prostate specific antigen in the 4.0 to 10.0 ng/ml range in male 

volunteers.  
J U r o l

  1996; 155:1977-1980. 

24. Rommel et al., 1994. Rommel FM, Agusta VE, Breslin JA, et al: The use of prostate 

specific antigen and prostate specific antigen density in the diagnosis of prostate 

cancer in a community based urology practice.  
J U r o l

  1994; 151:88-93. 

25. Oesterling et al., 1993a. Oesterling JE, Cooner WH, Jacobsen SJ, et al: Influence of 

patient age on the serum PSA concentration. An important clinical observation.  
U r o lC l i n N o r t h A m

  1993; 20:671-680.  

26. Oesterling et al., 1993b. Oesterling JE, Jacobsen SJ, Chute CG, et al: Serum prostate-

specific antigen in a community-based population of healthy men. Establishment of 

age-specific reference ranges.  
J A M A

  1993; 270:860-864. 

27. Catalona et al., 1998. Catalona WJ, Partin AW, Slawin KM, et al: Use of the percentage 

of free prostate-specific antigen to enhance differentiation of prostate cancer from 

benign prostatic disease: A prospective multicenter clinical trial. 

 
J A M A

  1998; 279:1542-1547. 

28. Coley et al., 1997. Coley CM, Barry MJ, Mulley AG: Clinical guideline: Part III: 

Screening for prostate cancer.  
A n n I n t e r n M e d

  1997; 126:480. 

29. Partin, A.W.; Mangold, L. A.; Lamm, D. M.;Walsh, P. C.; Epstein, J. I. y Pearson, J.D.: 

Contemporary update of prostate cancer staging nomograms (Partin Tables) for the 

new millenium. 
U r o l o g y

, 58 (6): 843-848, 2001. 



 
3 

30. Scardino et al., 1992. Scardino PT, Weaver R, Hudson MA: Early detection of prostate 

cancer.  
H u m P a t h o l

  1992; 23:211-222. 

31. Hull et al., 2002. Hull GW, Rabbani F, Abbas F, et al: Cancer control with radical 

prostatectomy alone in 1,000 consecutive patients.  
J U r o l

  2002; 167(pt 1):528-534. 

32. Pollack et al., 2002. Pollack A, Zagars GK, Starkschall G, et al: Prostate cancer radiation 

dose response: Results of the M. D. Anderson phase III randomized trial.  
I n t J R a d i a tO n c o l B i o l P h y s

  2002; 53:1097-1105. 

33. Pound C.R., Partin A.W., Eisenberger M.A.,  et al.   Natural history of progression after 

PSA elevation following radical prostatectomy.  
J A M A

(1999) 281 : pp 1591-1597.   

34. FREEDLAND, S. PERCENT PROSTATE NEEDLE BIOPSY TISSUE WITH CANCER IS MORE 

PREDICTIVE OF BIOCHEMICAL FAILURE OR ADVERSE PATHOLOGY AFTER RADICAL 

PROSTATECTOMY THAN PROSTATE SPECIFIC ANTIGEN OR GLEASON SCORE. 
J o u r n a lo f U r o l o g y . 1 6 7 ( 2 ) : 5 1 6 - 5 2 0 , F e b r u a r y 2 0 0 2 .

 

 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Marco Teórico
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Conclusiones
	Discusión
	Anexos
	Referencias Bibliográficas



