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RESUMEN 

Antecedentes: El cáncer de próstata (CP) es el segundo cáncer más común en 

hombres alrededor del mundo. Su supervivencia está condicionada a un 

adecuado tamizaje, estadificación y tratamientos oportunos. No existían 

investigaciones locales que validen la efectividad de las intervenciones clínicos 

quirúrgicos disponibles para esta enfermedad en nuestro medio. 

Metodología: Se realizó un estudio caso control, que incluyó 303 pacientes 

consecutivos con CP, elegidos sin aleatorización, atendidos en el Hospital 

Teodoro Maldonado entre el 01/08/2015 y 30/04/2021, que fueron sometidos a 

tratamiento clínico-quirúrgico en esta institución. Se construyeron tablas de 

Kaplan Meier tomando como punto final la mortalidad y recurrencia. Los tiempos 

de sobrevida y el tiempo libre de recurrencia se comparó mediante la prueba de 

Log Rank y se consideró significativo una p < 0.05 

Resultados: La edad promedio fue 67 ± 10 años, recayeron 31 (10%) y murieron 

137 (45.2%). La media de sobrevida fue la siguiente: Estadio I, 50 meses (IC95% 

42-58); Estadio II, 46 meses (IC95% 42-58); Estadio III, 51 meses (IC95% 46-55); 

Estadio IV, 33 meses (IC95% 30-37); Global, 42 meses (IC95% 40-45) existiendo 

una diferencia estadística (p < 0.001). La media de tiempo libre de recurrencia 

fue: Estadio I, no hubo; Estadio II, 54 meses (IC95% 50-58); Estadio III, 58 meses 

(IC95% 56-60); Estadio IV, 56 meses (IC95% 53-59); Global, 42 meses (IC95% 40-

44) existiendo una diferencia estadística (p < 0.05). 

 Conclusiones: Existen diferencias en la efectividad (sobrevida y tiempo libre de 

recurrencia) en pacientes con CP estadio IV. 

 Palabras clave: Adenocarcinoma de próstata, Tratamiento, Efectividad, 

Supervivencia.  



ABSTRACT 

Background: Prostate cancer (PC) is the second most common cancer in men 

worldwide. Its survival is conditioned by adequate screening, staging and timely 

treatment. No local investigations have validated the effectiveness of clinical-

surgical interventions available for this disease in our setting. 

Methodology: A case-control study was conducted, which included 303 

consecutive patients with PC, chosen without randomization, treated at the 

Teodoro Maldonado Hospital between 08/01/2015 and 04/30/2021, who 

underwent clinical-surgical treatment in this institution. Kaplan-Meier curves were 

performed, taking mortality and relapse as the endpoint. The Log Rank test 

compared survival times and relapse-free time, and p < 0.05 was considered 

significant. 

Results: The average age was 67 ± 10 years. 31 (10%) relapsed, and 137 

(45.2%) died. Mean survival was as follows: Stage I, 50 months (95% CI 42-58); 

Stage II, 46 months (95% CI 42-58); Stage III, 51 months (95% CI 46-55); Stage 

IV, 33 months (95% CI 30-37); Global, 42 months (CI95% 40-45) with a statistical 

difference (p < 0.001). The mean relapse-free time was Stage I, none; Stage II, 

54 months (95% CI 50-58); Stage III, 58 months (95% CI 56-60); Stage IV, 56 

months (95% CI 53-59); Global, 42 months (CI95% 40-44) with a statistical 

difference (p < 0.05). 

 Conclusions: There are differences in effectiveness (survival and relapse-free 

time) in patients with stage IV PC 

 Keywords: Prostate adenocarcinoma, Treatment, Effectiveness, Survival. 
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GLOSARIO 

AA: Acetato de Abiraterona. 

ADT: Terapia de deprivación androgénica. 

AJCC: American Joint Committee on Cancer.  

BRCA1: Breast Cancer 1. 

CHEK2: Checkpoint Kinase 2. 

CP: Cáncer de próstata. 

DCT: Docetaxel. 

DM: Metástasis a distancia. 

DRE: Examen digital rectal. 

ECOG: Grupo Cooperativo Oncológico del Este. 

EPE: Extensión extraprostática. 

FANCA: Fanconi Anemia Complementation Group A. 

FFBF: Tasa de ausencia de falla bioquímica. 

GS: Escala de Gleason. 

HDR-BT: Braquiterapia alta tasa de dosis 

HR: Hazard ratio. 

HTA: Hipertensión arterial. 

IC: Intervalo de confianza. 

IDH: Índice de Desarrollo Humano. 

IMRT: Radioterapia de intensidad modulada. 

ISUP: Sociedad Internacional de Patología Urológica. 

JNCCN: Journal of the National Comprehensive Cancer Network. 

kg m-2: kilogramo por metro cuadrado. 

LDR-BT: Braquiterapia de baja tasa de dosis. 

LH-RH: hormona liberadora de hormona luteinizante. 

mCSPC: Cáncer de próstata metastásico sensible a la castración. 

MRI: Magnetic Resonance Imaging. 

NIP: Neoplasia intraepitelial prostática.  



NCCN: National Comprehensive Cancer Network. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 

P: Prednisona. 

PALB2: Partner and Localizer of BRCA2. 

PI3K: Fosfoinositol 3-quinasa. 

AKT: Serina treonina quinasa. 

PR: Prostatectomía radical. 

PSA: Antígeno prostático específico. 

PSMA: Antígeno de membrana específico de próstata. 

PTEN: Fosfatasa y tensina. 

RI: Riesgo intermedio. 

RM: Resonancia magnética. 

RTOG: Grupo de Oncología de Radioterapia. 

SG: Sobrevivencia global. 

SI: Sistema internacional de unidades. 

SIR: Tasa de incidencia estandarizada. 

SLF: Supervivencia libre de fallo. 

SLP: Supervivencia libre de progresión. 

SLE: Supervivencia libre de enfermedad 

SMR: Tasa de mortalidad estandarizada. 

SNP: Polimorfismos de un solo nucleótido 

SRT: Radioterapia de rescate. 

SVI: Invasión de vesículas seminales. 

TC: Tomografía computarizada. 

TNM: Tumor Nódulo Metástasis. 

TPA: Terapia de privación androgénica. 

TRUS: Transrectal Ultrasound. 

TURP: Resección transuretral de la próstata. 

UK: Reino Unido. 

ZA: Ácido Zolendrónico. 
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INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades no transmisibles son al día de hoy las responsables de 

la mayoría de muertes a escala mundial (Layne, Graubard, Ma, Mayne y 

Albanes, 2019; Watkins et al., 2017), se espera que el cáncer se ubique como la 

principal causa de muerte con incidencia negativa en la esperanza de vida en 

todos los países del mundo. Según estimaciones de la Organización Mundial de 

la Salud (OMS), en 2015 el cáncer fue la primera causa de muerte antes de los 

70 años en  91 de 172 países (Carbone, 2020).  

Estadísticas actuales ubican al adenocarcinoma de próstata como la 

segunda afección de naturaleza oncológica en hombres mayores de 50 años a 

nivel mundial, tan solo superada por el cáncer de pulmón. Sin embargo la  

Journal of the National Comprehensive Cancer Network (JNCCN),  estima que 

para finales del presente decenio el cáncer de próstata será la principal causa 

de mortalidad oncológica (Mohler et al., 2019).  El último informe  GLOBOCAN 

emitidos por la OMS en el año 2018, respecto al cáncer de próstata estimó que  

para finales de ese año  la  incidencia fue de  1 en 100.000 habitantes, con una 

prevalencia de 1.2 millones de casos y 358.000 muertes siendo mayor su número 

en países occidentales, especialmente en América del Norte por lo que se 

considera que los factores genéticos y ambientales son predisponentes directos 

en su génesis (Bray et al., 2018). 

Tras el diagnóstico inicial de adenocarcinoma de próstata, es crucial 

considerar diversos factores que influyen en la supervivencia a mediano y largo 

plazo. Uno de los más relevantes es la selección adecuada del tratamiento inicial, 

la cual dependerá de la extensión anatómica de la enfermedad, determinada a 

través de la estadificación TNM, el grado histológico (puntaje de Gleason / grupo 

de grados) y las características moleculares del tumor, los niveles de PSA en 

suero y la condición médica general del paciente. Además, la edad y las 

comorbilidades coexistentes son factores altamente decisivos. La selección de 
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una intervención clínica y/o quirúrgica también será clave en el éxito del 

tratamiento. Es esencial tener en cuenta todos estos aspectos para garantizar la 

mejor atención posible al paciente y mejorar sus probabilidades de supervivencia 

a largo plazo. 

Varias organizaciones, incluyendo la Asociación Americana de Urología y 

la American Cancer Society, han promulgado recomendaciones para sugerir 

métodos de detección oportuno, observándose que el 15 al 18 % de los nuevos 

casos detectados tienen enfermedad extraprostática y del 21 al 26 % 

enfermedad metastásica (Mohler et al., 2019). El principal beneficio en un 

programa de screening viene dado por una mejora en la supervivencia y la 

reducción de la morbilidad de la enfermedad debiendo ser esta disminución 

mayor que la morbilidad por el tratamiento. 

En nuestro país no existe un estudio relacionado con esta problemática 

por lo que realizamos el presente estudio que se ha llevado a cabo con el objetivo 

de determinar la efectividad del tratamiento médico-quirúrgico en pacientes con 

adenocarcinoma de próstata mediante la estimación de la probabilidad de 

supervivencia y efectividad del tratamiento aplicado a los pacientes con 

adenocarcinoma de próstata. Los pacientes incluidos en el estudio recibieron 

tratamiento en el hospital del IESS: Dr. Teodoro Maldonado Carbo de la ciudad 

de Guayaquil. Los resultados obtenidos en este estudio son coherentes con los 

logros esperados en una institución que trata patologías complejas, incluyendo 

pacientes con adenocarcinoma de próstata en estadios avanzados de la 

enfermedad. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Si bien el adenocarcinoma de próstata es una entidad de alta incidencia a 

nivel mundial, regional y local con una tasa alta de morbimortalidad, siendo el 

tercer cáncer de origen urológico en nuestro medio (Peña Rosas, Maldonado 

Lira, Suárez y España Francis, 2019), las tasas de mortalidad por cáncer de 

próstata ajustadas por edad han disminuido a una tasa 3.8% anual estimándose 

que esta neoplasia representó 27,540 muertes mundiales en 2015 (Chin et al., 

2017). A nivel local se observa una notable falta de estudios descriptivos y 

analíticos que aborden la efectividad de los tratamientos disponibles para el 

adenocarcinoma de próstata en nuestro entorno. Ante este problema científico, 

se decidió llevar a cabo un estudio en el Hospital de Especialidades Teodoro 

Maldonado Carbo con el objetivo de examinar el comportamiento de esta 

enfermedad en nuestra población y comparar nuestros resultados con los 

hallazgos de investigaciones previas en diversas instituciones internacionales. 

Esta investigación se llevó a cabo como proyecto de tesis para contribuir al 

conocimiento científico en nuestro contexto local. 
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JUSTIFICACIÓN 

En su enfoque fisiopatológico esta entidad está ligada a factores de riesgo 

como: Obesidad, sedentarismo, tabaquismo, edad mayor a 50 años, factores 

que comparten los hombres de nuestra localidad y por tanto aumentan su riesgo 

relativo. Es por tal motivo que el propósito central de este proyecto es evaluar la 

respuesta al tratamiento para de esta manera lograr definir pautas o protocolos 

según estadios y grupos de riesgo en el tratamiento del adenocarcinoma 

prostático, cuantificando la supervivencia de los pacientes con diagnóstico de 

cáncer de próstata y su efectividad, con lo que se contribuirá a dar respuesta a 

un problema científico. 
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OBJETIVOS 

Objetivo general 

Determinar si la efectividad (sobrevida y recurrencia) del tratamiento 

médico – quirúrgico del adenocarcinoma de próstata varía según la etapa clínica 

de pacientes atendidos en el Hospital del IESS Dr. Teodoro Maldonado Carbo 

de la ciudad de Guayaquil.  

Objetivos específicos 

• Identificar las características demográficas, factores de riesgo del grupo de 

estudio.  

• Describir las características clínicas y patológicas de los pacientes con cáncer 

de próstata que conformaron la muestra. 

• Determinar el intervalo de tiempo transcurrido entre el inicio de tratamiento y 

el tiempo de sobrevida, recurrencia o muerte en los pacientes incluidos en el 

estudio.   

• Estimar la probabilidad de sobrevida y recurrencia a largo plazo de los 

pacientes estudiados según la etapa clínica. 

• Comparar la probabilidad y recurrencia por etapa clínica. 
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MARCO TEÓRICO 

Teorías Generales 

ADENOCARCINOMA DE PRÓSTATA 

Definición 

El cáncer de próstata es una enfermedad que se origina en las células de 

la glándula prostática, es de causa multifactorial que se caracteriza por un 

crecimiento celular anómalo y descontrolado en la glándula prostática, el cual 

puede estar influenciado por factores genéticos y ambientales. Este crecimiento 

anómalo puede desencadenar alteraciones en la estructura y función celular. 

Estas células anormales pueden invadir y destruir tejidos cercanos, así como 

propagarse a otras partes del cuerpo provocando una metástasis (Siegel, Miller 

y Jemal, 2019). 

Epidemiología 

La incidencia del cáncer de próstata a escala mundial varía ampliamente 

y se ve significativamente afectada por los sistemas de salud. Sin embargo se 

considera que en  todo el mundo el cáncer de próstata es el segundo cáncer más 

común, según (Siegel, Miller y Jemal, 2019) se diagnosticaron un total de 

174.650 casos nuevos de cáncer de próstata en 2019, en un estudio 

retrospectivo se identificó que aumento de  1,1 millones de casos nuevos en 

2012 a 3.2 millones en 2018 y  representa el 15% del total de  cánceres 

diagnosticados según informa (Filippou, Ferguson y Nielsen, 2016).  En cuanto 

a la distribución geográfica las tasas de incidencia varían según las regiones 

siendo: Australia, Nueva Zelanda, Europa occidental septentrional y América del 

Norte las de mayor número de casos debido al uso sistematizado del antígeno 

prostático específico (PSA) en el abordaje diagnóstico. 
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La interpretación de datos sobre la incidencia del cáncer de próstata es 

relativa debido a la falta de captación de casos en países en vías de desarrollo 

donde existe subregistro. En sitios así se considera que por cada caso registrado 

al menos existen tres que no lo están, con diagnóstico tardío y peores tasas de 

supervivencia. A pesar de esto (Ferlay et al., 2019) considera que el cáncer de 

próstata tiene un  incremento geométrico en cuanto a su incidencia en virus de 

dos factores, el primero por aumento de la media de  edad poblacional y el 

segundo por la universalización del uso del antígeno prostático que es una pauta 

para la captación de casos.  

Modelos computarizados han identificado que el cáncer diagnosticado con 

más frecuencia en  hombres de 12 regiones del mundo es el cáncer de próstata 

con una media de edad de 50 años ± 4 años; sin embargo el  cáncer de pulmón 

sigue siendo la  causa más frecuente de muerte por cáncer en el mundo, pero 

se estima en base a algoritmos estadísticos que para inicios del 2030 el cáncer 

de próstata ocupará el primer lugar (Ferlay et al., 2019).  

En un estudio ecológico realizado en base al proyecto GLOBOCAN de la 

Organización Mundial de la Salud. La correlación entre la tasa de incidencia 

estandarizada (SIR) y la tasa de mortalidad estandarizada (SMR) del cáncer de 

próstata con el IDH (Índice de Desarrollo Humano) reveló que: Hubo 1.094.916 

casos incidentes de cáncer de próstata y 307.481 muertes registradas en 2012 

en todo el mundo. SIR y SMR debido al IDH fueron 72 y 9,7 en regiones de 

desarrollo humano muy alto, 37,5 y 12,9 en regiones de desarrollo humano alto, 

7 y 3,7 en regiones de desarrollo humano medio y 14,9 y 12,1 en regiones de 

desarrollo humano bajo por cada 100.000 habitantes, respectivamente 

(Hassanipour-Azgomi et al., 2016)  

Estos autores afirman que existe una correlación positiva de 0,475 entre 

la SIR del cáncer de próstata y el IDH (p ≤ 0,001). Según este análisis los países 

con mayor mortalidad de cáncer de próstata son: Estados Unidos (EE. UU.) 

233.159 casos; Brasil 72.536 casos; Alemania 68 262 casos; Francia 

(metropolitana) 56.841 casos; Japón 55,970 casos; China 46.745 casos; Reino 

Unido 45.406 casos; Italia 44.525 casos; España 27.853 casos; y Canadá 
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27.087. Estos países representan 678.384 casos (61,95%) del total mundial 

(Hassanipour-Azgomi et al., 2016). 

En América del Sur en un análisis de datos realizados por (Sierra et al., 

2016) en estudio de datos sobre la incidencia de cáncer a nivel regional   y 

nacional de 48 registros poblacionales en 13 países y muertes por cáncer a nivel 

nacional de la base de datos de mortalidad de la OMS para 18 países entre 1995 

al 2015. En este estudio se estimó las tasas de incidencia estandarizada por 

edad (ASR) y mortalidad (ASMR) de la población mundial por 100.000 

personas/año.  

Según estos autores: El cáncer de próstata fue el diagnóstico de cáncer 

más común en hombres mayores de 45 años. Entre 2003 y 2015, los ASR 

variaron entre países (hasta 6 veces), lo que indica un aumento significativo en 

la última década (Sierra et al., 2016). En todo el continente la Guyana Francesa 

(147,1) y Brasil (91,4) tuvieron las ASR más altas, mientras que México (28,9) y 

Cuba (24,3) tuvieron las más bajas. Los ASMR variaron 4 veces. Belice, Uruguay 

y Cuba (24,1-28,9) tuvieron los ASMR más altos, mientras que Perú, Nicaragua 

y El Salvador (6,8-9,7) tuvieron los más bajos.  

En Argentina, Brasil, Chile y Costa Rica, la incidencia de cáncer de 

próstata aumentó entre un 2,8% y un 4,8% anual, mientras que la mortalidad se 

mantuvo estable entre 1997 y 2015. Para Corral, (Corral Cordero, Cueva Ayala, 

Yépez Maldonado y Tarupi Montenegro, 2018) En Ecuador las tasas de incidencia 

se han modificado en las últimas tres décadas con una media de 24 casos por cada 

100.000 habitantes entre (1991-1995) a 66.7 casos por cada 100.000 habitantes en 

el período (2011-2013) ocupando el puesto número uno. La tasa de incidencia por 

grupo de edades desde mediados de los años 90 refleja un aumento en la media de 

edad de 58 años (1991-1995) a 62 años ± 4 años para inicios del 2011.  

En otro estudio local realizado por (Mujica y Sistachs, 2019) concluyó que 

el cáncer de próstata es el octavo cáncer observado en el Ecuador en relación 

al total de patologías oncológicas incluyendo a personas de ambos sexos. 

Siendo el más frecuente en personas mayores de 50 años y el tercero en relación 

con hombres de todas las edades solo superado por el cáncer de pulmón y de 
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colon. Dichos autores reportaron que la incidencia es mayor en personas no 

indígenas con 7.8 % con distribución de casos especialmente en: Guayas, 

Manabí, Pichincha y Azuay en contraste con provincias como: Cotopaxi, Orellana 

y Morona Santiago.  

Se debe considera que: Las incidencias pueden ser inexactas ya que las 

dificultades geográficas y socioeconómicas de las personas indígenas y las 

radicadas en la Amazonía ecuatoriana que no pueden acceder a una atención 

médica adecuada, harían subestimar el número real de casos (Mujica y Sistachs, 

2019). Por lo que sería adecuado considerar que el riesgo de cáncer de próstata 

en nuestro medio es 1.5 veces mayor al observado.  

Un análisis logístico retrospectivo realizado por (Cueva y Yépez, 2015) en 

el que estimó el riesgo de cáncer de próstata entre 1985 y 2012 concluyó que  el 

33% de todos los diagnósticos de carcinoma en hombres son de cáncer de 

próstata con una incidencia de 23.7 por 100,000 habitantes en 1985 a un 

incremento del 54.4 en 2012, esto afirma que la tendencia nacional es similar a 

la observado en el resto del mundo con aumento significativo del número de 

casos.  

Factores de riesgo 

Entre los diferentes factores de riesgo para desarrollar cáncer de próstata 

los más importantes son: Edad, origen étnico, factores genéticos y posiblemente 

los factores dietéticos. De los anteriormente citados el principal factor de riesgo 

no modificable es la edad ya que raramente se diagnostica cáncer de próstata 

antes de los 40 años. Según (Sritharan, MacLeod, McLeod, Peter y Demers, 

2019) el riesgo de cáncer de próstata aumenta en un 15 % a partir de los  40 

años de edad (por ello su tamizaje) y aumenta hasta un 52.8 % a los 65 años. El 

rango de supervivencia por edad es inversamente proporcional es decir a mayor 

edad menor expectativa de vida; esto debido a las comorbilidades presentes.   

Los antecedentes familiares de cáncer de próstata aumentan el riesgo de 

cáncer de próstata. De hecho, aproximadamente el 11% de los pacientes con 

cáncer de próstata y al menos 1 % portan mutaciones de la línea germinal 
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asociadas con un mayor riesgo de cáncer (Mohler et al., 2019). En un estudio 

realizado a 219 335 hombres del Reino Unido demostró que el riesgo de cáncer 

de próstata se asoció a: Etnia negra (cociente de riesgo negro frente a blanco = 

2,61, IC del 95%); haber tenido alguna vez una prueba de antígeno prostático 

específico mayor a 20, ser diagnosticado con agrandamiento de la próstata y 

tener antecedentes familiares de cáncer de próstata.   

Por el contrario, la etnia asiática ( índice de riesgo asiático frente a blanco 

= 0,62, 0,47-0,83), exceso de adiposidad (índice de masa corporal ( ⩾ 35 frente 

a <25 kg m -2 = 0,75, 0,64-0,88) y grasa corporal ( ⩾ 30,1 frente a <20,5 % = 

0,81, 0,73–0,89), tabaquismo (actuales nunca fumadores = 0.85, 0.77-0.95), 

tener diabetes (0.70, 0.62-0.80) y nunca haber tenido hijos (0.89, 0.81-0.97) o 

tener relaciones sexuales (0.53, 0.33-0.84) se relacionaron con un riesgo menor 

(Perez-Cornago et al., 2017). 

En una revisión general de estudios de necropsia realizados por (Tangen 

et al., 2016). en el que se tomó registros de varios países se observó que: La 

prevalencia de cáncer de próstata oculto en hombres es directamente 

proporcional con la edad, los resultados arrojaron que en hombres entre 31 a 40 

años la prevalencia fue del 2 al 8 %, del 9 al 31 %, entre los 41 a 50 años, del 3 

al 43 % entre los 51 a 60 años, del 5 al 46 % en hombres entre 61 a 70 años, del 

14 al 70 % entre los 71 a 80 años y del 31 al 83 % en personas mayores de 80 

años.  

Según (Cooperberg y Chan, 2017) en un análisis multivariado para 

análisis de supervivencia detectó que de los 300 millones de muertes registradas 

para cáncer de próstata a nivel mundial en el informe GLOBOCAN, el 47.12 % 

correspondieron a hombres entre los 55 a 75 años de edad, el pico máximo de 

muerte ocurre a los 72 años y se observa en hombres con comorbilidades como: 

Diabetes Mellitus (35.17 %), HTA crónica (22.46 %).  

En cuanto al riesgo familiar (Cooperberg y Chan, 2017) sustenta que: Se 

detecto la presencia de BRCA. En un 52.97 %, presencia del proto-oncogen 

PTEN en un 48.71 % y TP 53 del 36.70 %; aislados estos factores moleculares 

asociados a cáncer prostático con antecedente familiar le confiere un riesgo 



11 

relativo de 3:1 y en conjunción le confieren un riesgo de cáncer de 7:1, lo que 

indica que el factor genético es decisorio para el desarrollo de cáncer prostático.  

En cuanto a la raza: El cáncer de próstata es más común en hombres 

negros que blancos o hispanos y probablemente se deba a una combinación de 

factores dietéticos y / o genéticos (Layne et al., 2019). Las tasas de incidencia 

promedio anual para los hombres de 70 años por cada 100,000 habitantes son 

aproximadamente de 1600, 1000 y 700 para Afroamericanos, blancos y asiático 

americanos, respectivamente. Aunque las tasas de incidencia en los nativos 

americanos son incluso más bajas, los sesgos de verificación evitan 

comparaciones creíbles para esta subpoblación.  

Muchos estudios han encontrado que los hombres afroamericanos tienen 

niveles más altos de PSA en suero, peores puntajes de Gleason y una etapa 

más avanzada de la enfermedad al momento del diagnóstico y reciben menos 

atención concordante con las guías  NCCN según respaldan (Epstein et al., 

2016). Para (RU2668164C2, 2014) en un estudio que evaluó los resultados de 

cáncer de próstata basado en la población, el mayor riesgo de enfermedad 

ocurre en etapas avanzadas de la vida y en afroamericanos, incluso después del 

ajuste por variables socioeconómicas, clínicas y patológicas, en dicho informe se 

demostró que los hombres afroamericanos diagnosticados en etapas  tempranas 

tienen  una tasa de recurrencia bioquímica más alta de lo esperado.  

Los factores genéticos asociados con el cáncer de próstata sugieren 

mutaciones en las vías de reparación del ADN (es decir, BRCA2 y ATM ). Según 

(Taylor et al., 2017) los factores hereditarios que contribuyen al riesgo genético 

se pueden dividir en dos categorías principales: Las variantes nocivas raras y las 

variantes comunes. Las variantes nocivas raras, a menudo denominadas 

mutaciones, interrumpen la función de un gen conocido. En general las variantes 

nocivas como las de BRCA2, son poco frecuentes en la población, pero están 

asociadas con un alto riesgo de cáncer durante toda la vida siendo consideradas 

como de alta penetrancia.  

Las variantes más comunes clasificadas como polimorfismos de un solo 

nucleótido (SNP), pueden estar presentes dentro de las regiones reguladoras o 
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codificadoras de proteínas de un gen o en regiones intra o intergénicas del 

ADN. Estos SNP influyen en la regulación o función del gen que contiene la 

variante, puede asociarse o regular un gen o genes cercanos o distantes que 

aún no se han implicado directamente en la enfermedad. Los SNP son 

relativamente comunes con frecuencias alélicas del 1 al 5 % de la población. 

Para (Jamaspishvili et al., 2018) la pérdida de la función del homólogo de 

fosfatasa y tensina (PTEN) conduce a la activación de la vía PI3K-AKT 

(fosfoinositol 3-quinasa-RAC-alfa serina / treonina-proteína quinasa) y está 

fuertemente asociada con resultados oncológicos adversos, lo que hace que 

PTEN sea un genómico potencialmente útil marcador para distinguir la 

enfermedad indolente de la agresiva en pacientes con tumores clínicamente 

localizados.  

En el otro extremo del espectro de la enfermedad, los compuestos 

terapéuticos que se dirigen a los ganglios de la vía de señalización PI3K-AKT-

mTOR (objetivo mecanicista de la rapamicina) se están probando en ensayos 

clínicos para pacientes con cáncer de próstata metastásico resistente a la 

castración. Los resultados de nuevas investigaciones ponen de manifiesto que 

el conocimiento del estado de PTEN puede ser útil para identificar a los pacientes 

que tienen más probabilidades de beneficiarse de estas terapias. 

Según (Armenia et al., 2018), la caracterización genómica completa del 

cáncer de próstata ha identificado alteraciones recurrentes en genes 

involucrados en la señalización de andrógenos, reparación del ADN y 

señalización de PI3K, entre otras. Los factores ambientales que provocan una 

redistribución molecular del ADN activando proto-oncogenes son la nicotina que 

altera la ubiquitina ligasa CUL3 y el factor de transcripción SPEN; dando paso al 

desarrollo de cáncer de próstata primario (sin antecedente familiar), teniendo por 

tanto mayor potencial metastásico. 

Según (Shui et al., 2016) el tabaco es uno de los causantes de metilación 

del ADN. En el análisis de datos sobre alteraciones de la expresión genética, se 

encontró que 40 regiones de metilación diferencial (DMR) se asociaron con el 

tabaquismo, de las cuales 10 mostraron una correlación significativa con la 
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expresión de ARNm. Estas DMR incluyeron a aldehído oxidasa 1 (AOX1), 

claudina 5 (CLDN5), factor de células B temprano 1 (EBF1), homeobox A7 

(HOXA7), lectina galactósido-unión 3 soluble (LGALS3), proteína asociada a 

microtúbulos τ (MAPT), protocadherina γ A/B (PCDHGA/PCDHGB), 

paraoxonasa 3 (PON3), proteína del complejo sinaptonémico 2 como (SYCP2L) 

y dominio SCAN que contiene 12 (ZSCAN12). 

Los hombres que tenían una puntuación de metilación del tabaquismo 

derivada de estas DMR en el tercio más alto tuvieron un mayor riesgo de 

recurrencia (odds ratio [OR], 2,29; intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,42‐3,72) 

y enfermedad letal (OR, 4,21; IC del 95%, 1,65‐11,78) en comparación con los 

hombres en los 2 tercios inferiores. 

Características histológicas 

La glándula prostática está dividida anatómicamente en tres zonas: Zona 

central (25% de la glándula) contiene los ductos (conductos eyaculatorios). Zona 

de transición (10%) cerca de la uretra, región en donde se desarrolla la 

hiperplasia benigna.  Zona periférica (65%) región posterolateral, más 

susceptible al desarrollo del cáncer. La mayoría de los cánceres de próstata son 

adenocarcinomas (70% de la región periférica, 20% de la zona transicional y 

10% de la central). Otros tipos tumorales menos frecuentes: adenocarcinoma de 

los ductos prostáticos (a menudo presionan sobre la uretra), adenocarcinomas 

mucinoso, carcinoma transicional y carcinomas de célula pequeña o 

neuroendocrinos (Marzo-Castillejo y Vela-Vallespín, 2018). 

Desde el punto de vista histológico, se sabe que existen lesiones 

precursoras. La neoplasia intraepitelial prostática (NIP), se considera como una 

lesión precancerosa. Encontrar NIP de alto grado en biopsias por aspiración de 

próstata, incrementa el riesgo de encontrar carcinoma entre 20 y 50%. Cuando 

existe NIP de bajo grado, no se observa un incremento en el riesgo de cáncer de 

próstata. Por otra parte el grado histológico se correlaciona estrechamente con 

el curso clínico y con el comportamiento biológico del adenocarcinoma de 

próstata (Seo et al., 2017). 
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El adenocarcinoma prostático representa más del 95 % de los tumores 

malignos confinados a esta glándula. Otros tipos de cánceres (p. Ej., Carcinoma 

de células de transición, carcinosarcoma, carcinoma de células basales, linfomas 

o sarcomas) representan el 5 % restantes (Humphrey, 2017).   El 

adenocarcinoma prostático se caracteriza por la presencia de pequeñas 

glándulas infiltrantes con nucleolos prominentes. El grado histológico se 

correlaciona estrechamente con el curso clínico y con el comportamiento 

biológico del adenocarcinoma de la próstata.   

Arquitectónicamente (Kishan et al., 2019) afirma que las células malignas 

forman glándulas que suelen ser más pequeñas que las glándulas benignas y 

las células tumorales tienden a crecer de forma infiltrativa y al azar. En los 

tumores menos diferenciados, el patrón glandular es irregular, menos 

organizado, fusionado o incluso ausente, y las células tumorales tienden a crecer 

como cordones, nidos u hojas, más a menudo en patrones cribiformes. 

Diagnóstico 

La determinación del cáncer de próstata depende de una cantidad de 

exploraciones, pruebas y procedimientos que no sólo determinan si la 

enfermedad está presente sino también la presencia de metástasis,  esto puede 

ser determinado por pruebas de imágenes o por biopsias. Se debe considerar 

que si el cáncer de próstata se ubica en el lóbulo posterior (sin hipertrofia 

glandular) puede ser asintomático; sin embargo, existe la posibilidad que se 

manifieste con un cuadro de síndrome miccional clínicamente relevante, lo que 

puede llevarnos a establecer un nexo diagnóstico de una forma más rápida. 

El tacto rectal es un examen directo para revelar precozmente el 

carcinoma, tiene un grado alto de especificidad que varía entre el 70% y el 78% 

en la población en general; sin embargo, existen opiniones contra puestas que 

señalan que los resultados obtenidos no se pueden equiparar y el costo es 

mucho menor (R. C. Chen et al., 2017). El tacto rectal constituye parte 

fundamental de la exploración física y es utilizado para ubicar partes anormales 

de la superficie prostática, a pesar de que es poco precisa y en etapas iniciales 

puede no aportar datos su realización es indispensable.  
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Los marcadores prostáticos son sustancias que se encuentran en la orina, 

tejidos o la sangre de un individuo que tienen cáncer. El más usado es el 

antígeno prostático específico PSA (Prostate-specific antigen), que consiste en 

una clase de proteínas liberada en la licuefacción del semen (Fleshner, Carlsson 

y Roobol, 2017). Es producido por el tejido prostático de manera fisiológica, sin 

embargo, a pesar de ser un marcador no muy sensible y algo más específico 

(sensibilidad 55–69 %; especificidad: 89–97%) es extensamente utilizado para 

la detección prematura del cáncer de próstata, incrementando notablemente la 

incidencia de esta neoplasia, pero aun así existe algunas controversias con 

relación al beneficio, pero el PSA elevado por sí solo no es diagnóstico de cáncer 

de próstata. Según (Tikkinen et al., 2018) hasta un 47 % de hombres presentarán 

elevación de PSA sin hallazgos histopatológicos sugestivos de atipia glandular. 

En pacientes con PSA elevado, se sugiere toma de biopsia transrectal. La 

mayor parte de los carcinomas prostáticos se originan en la zona periférica de la 

glándula. Se ha sugerido tomar un mínimo de tres biopsias, incluyendo el ápex, 

la porción media y la base. En pacientes con biopsias negativas y sospecha de 

carcinoma, se sugiere tomar biopsias de la zona de transición sitio donde 

primordialmente se presenta patología benigna del tipo hiperplasia. El  PCA3 es 

una prueba que se aplica cuando el estudio del PSA o el tacto rectal  arrojan 

resultados anormales; este análisis se realiza en la orina del paciente; este gen 

sólo se encuentra en las células cancerígenas; se aplica conjuntamente con el 

análisis del PSA para decidir la prescripción de la biopsia (Tomlins et al., 2016).  

Las recomendaciones establecidas en la NCCN 1.2020 presentadas por 

Daly  (Daly et al., 2020) para las pruebas moleculares en pacientes con  tumores 

confinadas a las glándulas prostáticas son las siguientes:  

• Las pruebas tumorales para la mutación genética somática de recombinación 

homóloga (p. Ej., BRCA1, BRCA2, ATM, PALB2, FANCA, RAD51D, CHEK2) 

pueden considerarse en pacientes con cáncer de próstata regional o 

metastásico.  

• Las pruebas tumorales para MSI o dMMR se pueden considerar para 

pacientes con cáncer de próstata regional o metastásico. 
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• Las pruebas moleculares multigénicas pueden considerarse para pacientes 

con cáncer de próstata de riesgo intermedio bajo y favorable y esperanza de 

vida> 10 años. 

• El ensayo molecular Decipher se puede considerar como parte del 

asesoramiento para la estratificación del riesgo en pacientes con resistencia 

/ recurrencia del PSA después de una prostatectomía radical. 

En cuanto a las técnicas de imagen,  hasta el momento no existe una 

técnica de imagen estándar aplicada para el diagnóstico o para establecer 

estadiaje del cáncer de próstata; estas técnicas no son confiables si se aplican 

de forma aislada (resonancia magnética nuclear, radiología convencional, 

rastreo óseo, ultrasonografía transrectal estándar o la tomografía axial 

computarizada), la ecografía transrectal TRUS tiene una sensibilidad el 82 % y 

especificidad del 78.2 %, cuando concomitantemente se realiza toma de biopsia 

la especificidad es mayor al 90.0 % según indican (van der Leest et al., 2019) en 

un metanálisis que incluyó 36 estudios de alta calidad.  

Finalmente, la biopsia con fusión de imágenes por MRI Magnetic 

Resonance Imaging se reserva para casos donde existe duda diagnóstica tras 

realizar la ecografía transrectal (TRUS); el paciente es sometido en primera 

instancia a una resonancia magnética para ubicar que área de la glándula 

prostática necesita una evaluación minuciosa, luego se realiza la ecografía 

prostática. Las imágenes se combinan con la ayuda de un software para obtener 

una imagen tridimensional; esto establece de forma detallada la zona que 

amerita aplicar la biopsia (Tzeng et al., 2022). 

Estadificación 

Los dos sistemas más ampliamente aceptados son: El de la AJCC-TNM, 

que incluye resultados de estudios radiológicos y el de la Asociación Americana 

de Urología (ver anexo 4). Por su parte la Red Nacional Integral del Cáncer 

(NCCN), sugiere que para el abordaje de pacientes con cáncer de próstata recién 

diagnosticado requiere incorporar el cálculo del riesgo de progresión a 

enfermedad diseminada (anexo 5).  
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La evaluación inicial debe incluir la estadificación clínica basada en un 

examen rectal digital, el antígeno específico de próstata (PSA) en suero previo 

al tratamiento, el puntaje de Gleason, el número y grado de afectación del cáncer 

en los núcleos de biopsia (Leslie, Soon-Sutton, R I, Sajjad y Siref, 2023). En 

cuanto a la medición del PSA, según  Dall´Éra (Dall'Era et al., 2008) en base a 

los resultados de un meta-análisis determinó  que el 15% de los hombres con 

niveles de PSA por debajo del límite tradicional de 4 ng / ml tenían cáncer de 

próstata, y que no existía un umbral de PSA por debajo del cual el riesgo de tener 

cáncer fuera cero. Posteriormente IlIc (IlIc et al., 2018) han encontrado que 

comenzar el cribado a edades más tempranas conducirá a la detección de un 

número significativo de tumores, algunos con características agresivas que 

merecen un tratamiento temprano. 

 Los estudios de imagen (exploración ósea con radionúclidos, tomografía 

computarizada [TC] de abdomen y la pelvis, resonancia magnética [RM]) se 

utilizan de forma selectiva para evaluar la extensión extraprostática, la 

adenopatía regional o las metástasis a distancia, según la estadificación clínica 

inicial y la estimación del riesgo (Okihara, 2019).  Las imágenes para metástasis 

a distancia no se recomiendan de manera rutinaria para enfermedades de muy 

bajo y bajo riesgo, siendo necesario en enfermedades más avanzadas. Las 

imágenes óseas y pélvicas, con o sin imágenes abdominales, se recomiendan 

para las personas con enfermedad de riesgo intermedio y alto. La resonancia 

magnética de la próstata a menudo se obtiene en hombres con enfermedades 

de bajo y muy bajo riesgo para garantizar que no se pase por alto la enfermedad 

de alto grado (Gómez, de la Fuente, Francisco J. et al., 2019). 

La estadificación TNM y el grupo de grado de Gleason, son considerados  

los sistemas  de estadificación estándar para el cáncer de próstata recién 

diagnosticado,  siendo recomendados por el  Comité Estadounidense Conjunto 

sobre el Cáncer (AJCC) / Unión para el Control Internacional del Cáncer (UICC) 

(Epstein et al., 2016). Este sistema incorpora la extensión anatómica de la 

enfermedad basada en el tumor primario (T), los ganglios linfáticos regionales 

(N) y las metástasis a distancia (M). El sistema de estadificación también 

incorpora el PSA sérico previo al tratamiento y el grupo de grado histológico. 
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Basados en el puntaje de Gleason los pacientes se pueden encasillar en 

categorías de pronóstico.  

Técnicamente el grado de Gleason se basa en las características 

arquitectónicas de las células de cáncer de próstata y las correlaciones de cerca 

con comportamiento clínico (Epstein et al., 2016). Una puntuación más alta indica 

una mayor probabilidad de tener una enfermedad invasiva, así como un peor 

resultado postratamiento (Skog & Noerholm, 2019). Esta información sobre las 

categorías de pronóstico se combina con la edad del paciente, la esperanza de 

vida, la condición médica general (incluido el estado funcional y las 

comorbilidades), la presencia o ausencia de síntomas y las preferencias del 

paciente para tomar decisiones sobre el tratamiento óptimo (Fujita et al., 2017).  

Etapas clínicas del cáncer de próstata  

Las Directrices de la NCCN han incorporado, durante muchos años, un 

esquema de estratificación del riesgo que utiliza un mínimo de etapa. Grado de 

Gleason y PSA para atender pacientes de grupos de riesgo (Daly et al., 2020). 

Estos grupos de riesgo se utilizan para seleccionar las opciones adecuadas que 

deben considerarse y para predecir la probabilidad de recurrencia bioquímica 

después de la terapia local definitiva. Para la estratificación del grupo de riesgo 

proporciona una mejor base para las recomendaciones de tratamiento que el 

estadio clínico solo Parry (Parry et al., 2020). 

Las etapas clínicas del cáncer de próstata se definen de la siguiente 

manera:  

• Estadio X: No se puede evaluar el tumor primario.  

• Estadio I: En este estadio el cáncer se encuentra únicamente en la próstata. 

No se palpa durante la exploración física ni se observa en los exámenes de 

imagen. Suele estar formado por células que se asemejan más a las células 

sanas y es de crecimiento lento.  

• Estadio II: En este estadio se describe un tumor que es muy pequeño para 

ser palpado u observado en los exámenes de imagen, o bien se describe un 

tumor un poco más grande que ya se palpa en el tacto rectal. El cáncer no se 
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disemina fuera de la próstata, sin embargo, las células muestran 

anormalidades y suelen crecer más rápido. En este estadio aún no se 

disemina a los ganglios linfáticos ni a los órganos lejanos.  

• Estadio III: Aquí el cáncer se ha diseminado fuera de la cápsula externa de la 

glándula prostática hacia los tejidos contiguos. Puede que también se haya 

diseminado hacia las vesículas seminales.  

• Estadio IV: En este estadio se describe cualquier tumor que se haya 

diseminado hacia otros sitios del cuerpo, como recto, hueso, vejiga, 

pulmones, hígado o ganglios linfáticos. 

Las etapas principales del cáncer de próstata varían desde I al IV,  por 

regla general mientras más bajo sea el número, menos se ha propagado el 

cáncer, un número más alto, como la etapa IV y significa una mayor propagación 

del cáncer. Además, dentro de una etapa una letra menor significa una etapa 

menos avanzada. Los datos clínicos más comunes utilizados para definir el 

cáncer de próstata de bajo riesgo incluyen un puntaje de Gleason ≤6 

(enfermedad sin patrón 4 o 5), nivel de PSA ≤10 ng / ml y enfermedad en estadio 

clínico T1 a T2a. Otras características para considerar incluyen la densidad del 

PSA (PSAD <0.15), el porcentaje de núcleos positivos en la biopsia (<33%), la 

extensión del cáncer en cualquier núcleo (<50%) y la cinética del PSA (estable) 

antes del tratamiento.  

En la etapa I, (cT1, N0, M0) significa que no se palpa el tumor ni es 

identificable por ecografía transrectal, el tumor se detecta incidentalmente por 

resección transuretral de la próstata (TURP) o por biopsia debido a un alto nivel 

de PSA [cT1]. El cáncer no se propagó a los ganglios linfáticos adyacentes [N0] 

ni a otra parte del cuerpo [M0]. El grupo de grado es 1, y el nivel de PSA es 

menor de 10. 

En cT2a, N0, M0: El tumor se puede palpar durante un examen digital del 

recto o ver mediante un estudio por imágenes, como una ecografía transrectal. 

El tumor se encuentra en una mitad o menos de un solo lado (derecho o 

izquierdo) de la próstata [cT2a]. El cáncer no se propaga a los ganglios linfáticos 

adyacentes [N0] ni a otra parte del cuerpo [M0]. El grupo de grado es 1, y el nivel 

de PSA es menor de 10. 
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En pT2, N0, M0:  La próstata ha sido removida con cirugía y el tumor se 

confina solo a la próstata [pT2]. El cáncer no se propagó a los ganglios linfáticos 

adyacentes [N0] ni a otra parte del cuerpo [M0]. El grupo de grado es 1, y el nivel 

de PSA es menor de 10. 

En la etapa IIA, cT2a o pT2, N0, M0, el tumor se puede palpar durante un 

examen digital del recto o ver mediante un estudio por imágenes, como una 

ecografía transrectal. Además, el tumor se encuentra en una mitad o menos de 

un solo lado (derecho o izquierdo) de su próstata [cT2a], la próstata ha sido 

removida con cirugía, y el tumor estaba solo en la próstata [pT2]. El cáncer no 

se propagó a los ganglios linfáticos adyacentes [N0] ni a otra parte del cuerpo 

[M0]. El grupo de grado es 1. El nivel de PSA es por lo menos de 10, pero menos 

de 20. 

En cT2b o cT2c, N0, M0: El tumor se puede palpar en el examen digital 

del recto o ver mediante imágenes. El tumor está en más de la mitad de un lado 

de la próstata [cT2b] o en ambos lados de la próstata [cT2c]. El cáncer no se 

propagó a los ganglios linfáticos adyacentes [N0] ni a otra parte del cuerpo [M0]. 

El grupo de grado es 1. El nivel de PSA es menos de 20. 

En la etapa IIB, T1 o T2, N0, M0 significa que el cáncer aún no se ha 

propagado fuera de la próstata. Se puede (o no) palpar en el examen digital del 

recto o ver mediante un estudio por imágenes, como una ecografía transrectal 

[T1 o T2]. El cáncer no se propagó a los ganglios linfáticos adyacentes [N0] ni a 

otra parte del cuerpo [M0]. El grupo de grado es 2. El nivel de PSA es menos de 

20. 

En la etapa IIC, T1 o T2, N0, M0, el cáncer aún no se ha propagado fuera 

de la próstata. Se puede (o no) palpar en el examen digital del recto o ver 

mediante un estudio por imágenes, como una ecografía transrectal [T1 o T2]. El 

cáncer no se propagó a los ganglios linfáticos adyacentes [N0] ni a otra parte del 

cuerpo [M0]. El grupo de grado es 3 o 4. El nivel de PSA es menos de 20. 

En la etapa IIIA (T3 o T4, N0, M0), el cáncer se extendió fuera de la 

próstata y puede haberse propagado a las vesículas seminales [T3], o se ha 
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propagado a otros tejidos adyacentes a la próstata como por ejemplo al esfínter 

uretral (el músculo que ayuda a controlar la micción), al recto, vejiga y/o a la 

pared de la pelvis [T4]. El cáncer no se propagó a los ganglios linfáticos 

adyacentes [N0] ni a otra parte del cuerpo [M0]. El grupo de grado es 1 a 4 y el 

PSA puede ser de cualquier valor. 

En la etapa IIIB (cualquier T, N0, M0): El cáncer puede o no haber crecido 

fuera de la próstata y en los tejidos adyacentes (cualquier T). El cáncer no se 

propagó a los ganglios linfáticos adyacentes [N0] ni a otra parte del cuerpo [M0]. 

El grupo de grado es 5. El PSA puede ser de cualquier valor. 

En la etapa IVA (cualquier T, N1, M0): El tumor puede o no estar creciendo 

hacia los tejidos cercanos a la próstata [cualquier T]. El cáncer se propagó a los 

ganglios linfáticos cercanos [N1], pero no se propagó a ninguna otra parte del 

cuerpo [M0]. El grupo de grado puede ser de cualquier valor y el PSA puede ser 

de cualquier valor. 

En la etapa IVB (cualquier T, cualquier N, M1): El cáncer puede o no estar 

creciendo hacia los tejidos cercanos a la próstata [cualquier T] y se pudo o no 

haber propagado a los ganglios linfáticos adyacentes (cualquier N). El cáncer se 

propagó a otras partes del cuerpo, como ganglios linfáticos distantes, huesos u 

otros órganos [M1]. El grupo de grado puede ser de cualquier valor y el PSA 

puede ser de cualquier valor. 

Seguimiento y vigilancia 

Algunos especialistas emplean términos como vigilancia activa o espera 

en observación en casos de cáncer de próstata que no requieran tratamiento 

debido que este tipo de cáncer crece muy lentamente. La vigilancia activa 

consiste en la observación meticulosa del cáncer, lo que incluye la visita 

periódica del médico y la aplicación del examen PSA conjuntamente con el 

estudio rectal.  

La espera en observación es utilizada en ocasiones para caracterizar 

algún tipo de seguimiento con menos pruebas donde se toma como referencia 

los cambios en los síntomas para la prescripción de tratamiento que el paciente 
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necesite. Identificar los primeros signos de progresión significativa de la 

enfermedad es fundamental para proporcionar una terapia adecuada durante la 

ventana de curabilidad. La creciente evidencia sugiere que los cambios de PSA 

con el tiempo proporcionan una ventana importante a la biología del tumor de 

cáncer de próstata.   

Investigadores indican que  los pacientes más adecuados para la 

vigilancia activa  son aquellos con tumores T1c o T2 en estadio clínico de 

pretratamiento, niveles séricos de PSA <10 ng / ml, puntajes de Gleason de 

biopsia de 6 o menos, un máximo de una o dos muestras de núcleo de biopsia 

con tumor positivo y / o un máximo del 50% de cáncer por muestra de núcleo 

(Thankapannair, Keates, Barrett y Gnanapragasam, 2023). El seguimiento debe 

ser individual para cada paciente, en los pacientes asintomáticos, el seguimiento 

rutinario encierra evaluación clínica, niveles del PSA de 3 a 6 meses, tacto rectal 

de 6 a 12 meses y biopsia prostática anual (Tosoian, Carter, Lepor y Loeb, 2016).  

Cuando la expectativa de vida es menor a 10 años los controles se 

realizan con menos frecuencia. En el cáncer bien caracterizado de etapa 

temprana y de bajo grado a intermedio se le realiza un seguimiento cauteloso 

con tacto rectal, PSA y biopsias, aunque el 20 y 41% de pacientes en estos 

regímenes requieren de un tratamiento que va desde 3 a 5 años de seguimiento 

(Kang, Fairey, Boulé, Field y Courneya, 2019). No se han definido de una buena 

manera las estrategias de vigilancia optimas, sin embargo se las utiliza como 

estrategia inicial de tratamiento y tal vez juegue un mayor papel en los contiguos 

años. 

Seguimiento expectante 

Consiste en la atención minuciosa del estado del paciente, sin tratamiento, 

con la excepción de que aparezcan o cambien los síntomas, se toma en cuenta 

cuando se quiere descubrir la aparición de los síntomas o recurrencias. Gran 

parte de los casos de cáncer de próstata localizados no presentaran 

consecuencias clínicas si se hace seguimiento, pues suele aparecer en 

pacientes adultos mayores con comorbilidades y limitaciones de la expectativa 

de vida, además en pacientes con Gleason menor de 6 en dos fragmentos de 
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biopsia y PSA < 10 ng/ml son menos propensos a presentar progresión y se 

benefician de protocolos conservadores (Loeb et al., 2017).  

Factores pronósticos 

Los factores pronósticos del cáncer de próstata incluyen: 

• Estadio de la enfermedad: El estadio se refiere a la extensión del cáncer de 

próstata. Un cáncer de próstata en una etapa más avanzada tiene un peor 

pronóstico. 

• Grado Histológico: El grado histológico se refiere a qué tan agresivo es el 

tumor y se clasifica en una escala de Gleason. Un puntaje de Gleason alto 

indica un cáncer de próstata más agresivo y, por lo tanto, peor pronóstico. 

• Nivel de PSA: Los niveles más altos de PSA pueden indicar un cáncer de 

próstata más avanzado y, por lo tanto, un peor pronóstico. 

• Edad: La edad del paciente también puede ser un factor pronóstico. Los 

pacientes mayores pueden tener un pronóstico peor debido a la disminución 

de la función inmunológica y la presencia de otras enfermedades crónicas. 

• Historial familiar: Los pacientes con antecedentes familiares de cáncer de 

próstata pueden tener un mayor riesgo de desarrollar la enfermedad y, por lo 

tanto, un peor pronóstico. 

• Tipo de Tratamiento: El tipo de tratamiento que se utiliza para tratar el cáncer 

de próstata también puede afectar el pronóstico. Por ejemplo, la cirugía y la 

radioterapia pueden ser efectivas en controlar o incluso curar el cáncer en 

etapas tempranas, mientras que la terapia hormonal y la quimioterapia 

pueden ser necesarias para tratar el cáncer de próstata avanzado. 

Tratamiento 

El tratamiento óptimo del cáncer de próstata requiere una evaluación del 

riesgo en la que se debe dar respuesta a varias interrogantes como: ¿Qué 

posibilidades hay de que un cáncer determinado se limite a la próstata o se 

disemine a los ganglios linfáticos regionales? ¿Qué posibilidades hay de que el 

cáncer progrese o metastatice después del tratamiento? ¿Qué posibilidades hay 
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de que la radiación adyuvante o de rescate controle el cáncer después de una 

prostatectomía radical sin éxito?  

La evaluación completa del paciente en el que se contemple el tipo de 

cáncer y factores de riesgos (edad, efectos secundarios del tratamiento, 

comorbilidades, estratificación del cáncer, resultados del PSA) permitirán 

establecer el grupo de riesgo y por tanto la elegibilidad del tratamiento (R. C. 

Chen et al., 2017). Para Daly (Daly et al., 2020) la planificación del tratamiento 

del cáncer de próstata se hace en base a un examen digital rectal (DRE), cálculo 

del estadio clínico T determinado radiográficamente y estimación de la 

puntuación de Gleason, así como comprobación de la extensión del cáncer por 

biopsia y nivel de PSA sérico.  

La estratificación del riesgo del cáncer de próstata permite estimar el 

pronóstico y establecer el tratamiento; desde la clasificación realizada por 

D'Amico y colaboradores quienes agruparon a los pacientes en tres categorías 

de riesgo: bajo, intermedio y alto (de insuficiencia bioquímica), según el nivel del 

antígeno prostático específico (PSA), la puntuación de Gleason y el estadio 

clínico T, se han realizado alcances al respeto. La primera actualización fue 

realizada por la National Comprehensive Cancer Network (NCCN) en el que se 

adoptó la clasificación de riesgo de D'Amico, que sirvió como base para las 

recomendaciones de manejo. En 2013 Zumsteg y colaboradores establecieron 

una  subclasificación de la categoría de riesgo intermedio (RI) en grupos de RI 

favorable y RI desfavorable la cual se mantiene en la última revisión de la NCCN 

1.2020 (French AFU Cáncer Committee Guidelines, 2022).  

La Sociedad Internacional de Patología Urológica (ISUP) incorporó un 

nuevo sistema de calificación basado en los puntajes de Gleason modificados 

(ver anexo 6). Este  sistema se basa en la clasificación de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) de 2016 realizado por Humphrey (Humphrey, Moch, 

Cubilla, Ulbright y Reuter, 2016). Este nuevo sistema proporciona una 

estratificación de riesgo más precisa, separando a los tumores en cinco 

categorías: 

• Grado 1: Puntuación de Gleason ≤ 6, con glándulas bien formadas.  
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• Grupo de grado 2: Puntaje de Gleason 3 + 4 = 7 (razón de riesgo [HR] 1.9 en 

relación con el grupo de grado 1), con glándulas predominantemente bien 

formadas; se puede observar un componente mínimo de glándulas mal 

formadas/fusionadas/cribiformes.  

• Grado 3: Puntuación de Gleason 4 + 3 = 7 (HR 5,4 en relación con el grupo 

de grado 1). Glándulas predominantemente mal formadas / fusionadas / 

cribiformes con un componente menor de glándulas bien formadas 

• Grupo de grado 4: Puntaje de Gleason = 8 (incluyendo 4 + 4 = 8, 3 + 5 = 8 o 

5 + 3 = 8; HR 8.0 en relación con el grupo de grado 1). Solo glándulas mal 

formadas / fusionadas / cribiformes; o Glándulas predominantemente bien 

formadas y un componente menor que carece de glándulas (las glándulas 

mal formadas / fusionadas / cribiformes pueden ser un componente menor) 

• Grupo de grado 5: Puntajes de Gleason de 9 a 10 (4 + 5, 5 + 4 o 5 + 5; HR 

11.7 en relación con el grupo de grado 1). Carecen de formación de glándulas 

(o con necrosis) con o sin glándulas mal formadas / cribiformes. Para casos 

con> 95% de glándulas mal formadas / fusionadas / cribiformes o falta de 

glándulas en un núcleo o en prostatectomía radical 

Epstein (Epstein et al., 2021) introdujeron años atrás criterios clínicos para 

predecir el cáncer de próstata patológicamente insignificante. Este se identifica 

por: Estadio clínico T1c, biopsia, grupo de grado 1, presencia de enfermedad en 

menos de 3 núcleos de biopsia, <50% de afectación del cáncer de próstata en 

cualquier núcleo y densidad de PSA <0,15 ng / ml / g. A pesar de la utilidad de 

estos criterios, no se deben usar como único marcador de decisión.  

Investigaciones recientes han demostrado que hasta un 8% de los 

cánceres que califican como no significativos según los criterios de Epstein no 

estaban confinados a los órganos según los hallazgos postoperatorios. 

Un nuevo normograma puede ser mejor, aunque se han propuesto 

muchas variaciones sobre esta definición. Se llegó a un consenso del Panel de 

Directrices de la NCCN en el sentido de que el cáncer de próstata insignificante, 

especialmente cuando se detecta a tiempo con el PSA sérico, representa una 

pequeña amenaza para los hombres con una esperanza de vida <20 años. La 
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confianza de que los estadounidenses con cáncer de próstata de muy bajo riesgo 

tienen un riesgo muy pequeño de muerte por cáncer de próstata se ve reforzada 

por el sesgo de tiempo de espera introducido por la detección temprana del PSA 

que varía desde aproximadamente 12 años en un hombre de 55 años hasta 6 

años en un Hombre de 75 años  (Parry et al., 2020). 

Prostatectomía radical 

La prostatectomía radical es apropiada en cualquier paciente con cáncer 

de próstata clínicamente localizado. Consiste en extirpar toda la próstata 

incluyendo la cápsula y linfáticos cercanos; que puede ser retropúbica radical 

(con corte en la pared abdominal inferior), perineal radical (con corte en el 

perineo) o laparoscopia radica (Bill-Axelson et al., 2018).  

No existe límite de edad para este procedimiento, se debe considerar las 

comorbilidades del paciente y la estimación de la sobrevida. Sin embargo, debido 

a la posible morbilidad perioperatoria, la prostatectomía radical debe reservarse 

para pacientes cuya esperanza de vida es de 10 años, se ha observado que la 

mortalidad específica por cáncer de próstata del 12% en pacientes sometidos a 

prostatectomía radical.  

Radioterapia externa o intersticial  

Es un tratamiento de radiación interna que se aplica al tejido donde se 

asienta el tumor y en la zona cercana a él. Esta indicado en los casos de cáncer 

focalizado excepto en aquellos con obstrucción urinaria intravesical. La 

radioterapia externa requiere de imágenes 3D y es considerada una opción de 

bajo riesgo al igual que la braquiterapia de altas dosis o implante permanente. 

La radioterapia de riesgo intermedio y alto riesgo, así como la radioterapia 

adyuvante para postprostatectomía radical es aplicada a pacientes con 

márgenes positivos cuando hay invasión de vesículas seminales y/o enfermedad 

extracapsular.  

Las complicaciones más frecuentes con radioterapia externa o intersticial 

son: síntomas miccionales irritativos y rectales. La aparición de dichos síntomas 

depende de la precisión de la dosis de radioterapia sobre la lesión y el tiempo de 
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exposición, ya que la radioterapia se administra desde diferentes ángulos 

comprometiendo órganos aledaños como el recto, uretra y vejiga y tejidos que 

bordean el tumor como son la serosa pararectal.  

En un estudio realizado por Chen (R. C. Chen et al., 2017) en el que 

determinó la asociación entre la elección de prostatectomía radical, radioterapia 

de haz externo, braquiterapia o vigilancia activa y la calidad de vida informada 

en pacientes con cáncer de próstata localizado en una población de 1141 

hombres se concluyó que: La prostatectomía radical se asoció con disfunción 

sexual e incontinencia urinaria en comparación con la vigilancia activa. En 

pacientes sometidos a  radioterapia de haz externo y la braquiterapia se observó 

irritación y obstrucción urinaria a corto plazo, mientras que la radioterapia de haz 

externo presentó síntomas intestinales a corto plazo (R. C. Chen et al., 2017). 

Sin embargo, a los 24 meses las puntuaciones medias entre los grupos de 

tratamiento frente a la vigilancia activa no fueron significativamente diferentes en 

la mayoría de los dominios. 

En el análisis multivariable los individuos que tuvieron PSA pre-SRT 

mayor a 0.5 ng/ml, escala de Gleason (GS > 7), extensión extraprostática (EPE), 

invasión de vesículas seminales (SVI) y márgenes quirúrgicos positivos 

recibieron radioterapia externa con dosis de radioterapia de rescate altas (SRT). 

Los índices de concordancia del nomograma fueron de 0,68 para tasa de 

ausencia de falla bioquímica (FFBF) y 0,74 para metástasis a distancia (DM) 

según lo concluido por Tendulkar (Tendulkar et al., 2016). 

La radioterapia de intensidad modulada (IMRT)  

Esta terapia se realiza con haz externo que forma una imagen 3D de la 

próstata con el apoyo de las exploraciones por tomografía computarizada (TC) 

anterior al tratamiento; se ejecuta de forma computarizada la cual maneja forma, 

tamaño y ubicación lo que conlleva a establecer la cantidad del tratamiento 

necesario para disminuir el tumor. La terapia de haz de protones utiliza estos 

cationes en lugar de rayos X que destruyen las células cancerosas por su parte 

la braquiterapia o radioterapia interna no afecta otras áreas adyacentes sino sólo 

en la que se inserta. 



28 

En cuanto a la evidencia disponible los resultados obtenidos por 

Dearnaley (Dearnaley et al., 2016) en el que comparó: La eficacia y los efectos 

secundarios de  la radioterapia convencional y la radioterapia hipofraccionada 

después de 5 años de seguimiento concluyó que: La radioterapia 

hipofraccionada con 60 Gy en 20 fracciones no es inferior al fraccionamiento 

convencional con 74 Gy en 37 fracciones y se recomienda como un nuevo 

estándar de atención para la radioterapia de haz externo del cáncer de próstata 

localizado, esta aseveración se sustenta en los siguientes resultados: 

De 3216 hombres de 71 centros asignados al azar en grupos: 74 grupos 

Gy 1065 pacientes; grupo 60 Gy 1074 pacientes; grupo 57 Gy 1077 pacientes, 

con un seguimiento de 62.4 meses la proporción de pacientes que estaban libres 

de falla bioquímica o clínica a los 5 años fue 88.3% (IC 95% 86 · 0-90.2). En 

cuanto a los porcentajes por grupo el denominado 74 Gy fue del 90.6%, en el 

grupo de 60 Gy de 85,9%. Basados en ajustes estadísticos los grupos 57 Gy y 

60 Gy no fueron inferiores a 74 Gy (HR 0 · 84 [IC 90% 0 · 68–1 · 03], p NI = 0 · 

0018) sin embargo no se pudo determinar la no inferioridad de 57 Gy en 

comparación con 74 Gy con una  ( HR 1 · 20 [0 · 99–1 · 46], p NI= 0 · 48).  

Los efectos secundarios a largo plazo identificados por Dearnaley 

(Dearnaley et al., 2016) fueron similares en los grupos hipofraccionados en 

comparación con el grupo convencional (74 Gy). No hubo diferencias 

significativas ni en la proporción ni en la incidencia acumulada de efectos 

secundarios 5 años después del tratamiento con tres medidas de resultado 

informadas por el médico y por el paciente. La incidencia acumulada estimada a 

5 años de los eventos adversos intestinales y vesicales de grado 2 o más del 

Grupo de Oncología de Radioterapia (RTOG) fue 13.7% (111 eventos) y 9.1% 

(66 eventos) en el grupo de 74 Gy, 11.9 % (105 eventos) y 11. 7% (88 eventos) 

en el grupo de 60 Gy, 11 · 3% (95 eventos) y 6.6% (57 eventos) en el grupo de 

57 Gy, respectivamente. No se informaron muertes relacionadas con el 

tratamiento (Dearnaley et al., 2016). 
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Braquiterapia 

Consiste en el implante por vía perineal de semillas radioactivas de Iodo 

125 o de Palladium 103, guiado por TRUS es menos invasivo con menor tiempo 

de tratamiento y convalecencia comparado con la radioterapia externa. Se usa 

en estadios iniciales y en la enfermedad de bajo volumen o en presencia de los 

siguientes criterios: 

• Ausencia de patrón de Gleason 4 o 5. 

• Estadio clínico T1b y T2a. 

• PSA menor o igual a 10 ng/ml. 

• Menor o igual al 50% de los fragmentos de la biopsia implicados 

• Volumen de próstata menor a 50 cc3. 

• Ausencia de síntomas urinarios obstructivos. 

Según Zaorsky (Zaorsky et al., 2017), la braquiterapia y el refuerzo de la 

braquiterapia de baja tasa de dosis (LDR-BT) o alta tasa de dosis (HDR-BT) 

pueden usarse como terapias de primera línea en el tratamiento de pacientes 

con cáncer de próstata. Según estos mismos investigadores los resultados 

obtenidos con HDR-BT y LDR-BT son similares a los de otras opciones de 

tratamiento incluyendo la radioterapia de haz externo (EBRT) y la cirugía. La 

braquiterapia también se puede usar en combinación con EBRT en 

enfermedades de riesgo intermedio y alto riesgo. Las toxicidades severas de 

HDR-BT y LDR-BT son raras, aunque la tasa de estenosis uretral aumenta 

cuando se realiza un refuerzo de braquiterapia. 

Las recomendaciones de la JNCNN y de la Sociedad Estadounidense de 

Oncología Clínica indican que: Para pacientes con cáncer de próstata de bajo 

riesgo que requieren o eligen un tratamiento activo, tasa de dosis baja, la 

braquiterapia (LDR) sola, la radioterapia de haz externo (EBRT sola) y / o la 

prostatectomía radical (PR) deben ofrecerse a pacientes elegibles (Chin et al., 

2017).  Para pacientes con cáncer de próstata de riesgo intermedio que eligen 

EBRT con o sin la terapia de privación de andrógenos, el impulso de 

braquiterapia (LDR o tasa de dosis alta HDR) debe ser ofrecido a pacientes 

elegibles.  
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Para el cáncer de próstata de riesgo intermedio bajo: Gleason ≤ 7, 

antígeno de próstata específico ≤ 10 ng / ml), se puede ofrecer el impulso de 

braquiterapia a baja dosis (LDR) como monoterapia. Para pacientes con cáncer 

de próstata de alto riesgo que reciben radio de haz externo (EBRT) y la terapia 

de privación de andrógenos se debe ofrecer un refuerzo de braquiterapia ya sea 

de baja (LDR) o alta dosis (HDR) (Chin et al., 2017). El yodo 125 y el paladio 103 

son opciones de isótopos razonables para los pacientes que reciben 

Braquiterapia de baja dosis (LDR); no se puede hacer ninguna recomendación a 

favor o en contra del uso de cesio-131 o Braquiterapia de alta dosis (HDR) como 

monoterapia (Chin et al., 2017). 

Hormonoterapia:  

Su mecanismo es reducir el efecto de la testosterona sobre las células 

cancerígenas ya que los tumores prostáticos son dependientes de andrógenos. 

Se utiliza en caso de que el cáncer se haya dispersado más allá de la glándula, 

se sabe que alivia los síntomas y previene la propagación. El principal fármaco 

es el agonista de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LH-RH) su 

aplicación se lo realiza cada 3 o 6 meses y funciona bloqueando la producción 

de testosterona.  

Este tratamiento se lo realiza en pacientes con cáncer de próstata 

metastásico, sin embargo, no hay pruebas concluyentes de que esto prolongue 

la vida. Puede ocasionar náuseas o vómitos, anemia, disnea, adelgazamiento 

óseo, disminución de la libido e impotencia. Otro tratamiento hormonal es el 

bloqueador de andrógenos y se aplica junto a (LH-RH) para neutralizar el efecto 

de la testosterona, produce algunos efectos secundarios a nivel hepático, 

dificultades para la erección y diarrea. 

En un estudio realizado por James (James et al., 2016) en el que se 

comparó los resultados tras añadir Docetaxel, Ácido Zolendrónico o ambos a la 

terapia hormonal de primera línea en pacientes con cáncer de próstata 

concluyeron que: El ácido Zolendrónico no mostró evidencia de mejoría en la 

supervivencia y no debería ser parte del estándar de atención para esta 

población (James et al., 2016). Sin embargo, es importante puntualizar añadir 
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Docetaxel en el momento del inicio de la terapia hormonal a largo plazo mostró 

evidencia de una mejor supervivencia acompañada de un aumento de los 

eventos adversos. A pesar de este hallazgo puntual se necesitan nuevos 

estudios para recomendar esta droga en parte de la terapia hormonal estándar 

a largo plazo (James et al., 2016).  

El ensayo STAMPEDE, realizado por Gandaglia (Gandaglia, Fossati, 

Suardi, Montorsi y Briganti, 2016) para el manejo de cáncer de próstata hormono-

sensible en el que se incluyó una  población de 2962 hombres asignados 

aleatoriamente a cuatro grupos. La muestra final fue de 1917 casos tras los 

descartes estadísticos observando que el 52 % presentaron metástasis.  Los 

sujetos fueron aleatorizados a recibir terapia clasificados en subgrupos de la 

siguiente manera: 

• Grupo 1: Terapia de privación androgénica (TPA) con Docetaxel solamente. 

• Grupo 2: Docetaxel (DCT)  + Acetato de Abiraterona (AA). 

• Grupo 3: Docetaxel (DCT)  + Acetato de Abiraterona (AA) + Ácido 

Zolendrónico (ZA)  

• Grupo 4: Docetaxel (DCT)  + Acetato de Abiraterona (AA) + Ácido 

Zolendrónico (ZA) + Prednisona  (P).  

Los objetivos principales del estudio fueron establecer la sobrevivencia 

global (SG) y Supervivencia libre de fallo (SLF). La sobrevivencia global (SG) a 

3 años fue superior para el tratamiento combinado con (DCT + AA + ZA + P) con 

un 83% de pacientes vivos frente a un 75% para la rama de TDA sola con un 

(HR, 0,63, IC del 95% y p valor de 0,005). La edad media fue de 65 años con 

una media de antígeno prostático de 65 ng/ml. El (61%) presentaron enfermedad 

M+, (15%) fueron catalogados como N+/X M0, un (24%) como N0M0.  

La supervivencia global fue de 71 meses para el grupo de (TPA) con una 

(HR 0.94, IC 95%, p = 0. 450), 72 meses para el grupo (DCT + AA) con un (p = 

0.006) y 76 meses para pacientes que recibieron (DCT +AA+ZA) (p = 0.022) 

(Gandaglia et al., 2016). No hubo evidencia de heterogeneidad en los grupos, se 

informaron eventos adversos para el 32% de pacientes que recibieron (TPA), 
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43% para los que recibieron (DCT+ ZA), 52% que recibieron (DCT +AA+ZA) y 

57% para los que recibieron (DCT +AA+ZA + P). 

El docetaxel fue la primera terapia sistémica que mostró una mejora en la 

supervivencia general (SG) resultados en hombres con mCSPC cuando se 

agrega a ADT. Esto se demostró en dos grandes ensayos aleatorizados de fase 

III, E3805 CHAARTED y STAMPEDE. Sin embargo, los resultados de un ensayo 

de  Fase III más pequeño, GETUG-AFU15 no estuvo de acuerdo con estos 

hallazgos (Liang et al., 2023).  

La medicina de precisión, como los tratamientos dirigidos a mutaciones 

específicas, como los inhibidores de PARP y los radionucleótido basados en el 

antígeno de membrana específico de la próstata (PSMA), pronto abrirán nuevas 

vías para el tratamiento del cáncer de próstata metastásico resistente a la 

castración.  

Para estos autores (Liang et al., 2023), esta discrepancia se atribuyó al 

muestreo el cual le confirió un menor poder estadístico, en el análisis por pares 

de estos tres ensayos, la adición de docetaxel a ADT se asoció con una mejor 

supervivencia libre de progresión (SLP) [cociente de riesgos instantáneos (HR) 

= 0,63, IC del intervalo de confianza del 95%. En el análisis de subgrupos de los 

ensayos GETUG-AFU 15 y E3805 CHAARTED, el HR para ADT más docetaxel 

para pacientes con enfermedad de alto volumen fue de 0,67 (IC del 95%: 0,51 a 

0,88), mientras que para la enfermedad de bajo volumen fue 0,80 (IC del 95%: 

0,49–1,32).  

El reporte del ensayo STAMPEDE reportó que en pacientes con 

enfermedad metastásica evaluable. Se observó un beneficio con docetaxel 

independientemente del volumen de la enfermedad (interacción P = 0,827). La 

HR fue constante en los subgrupos de volumen bajo (HR = 0,76, IC del 95%: 

0,54–1,07, P = 0,107) y alto volumen (HR = 0,81, IC del 95%: 0,64–1,02, P = 

0,064). Con base en estos resultados, se recomienda la combinación de ADT 

más docetaxel para hombres con mCSPCi de alto volumen. 
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Quimioterapia  

Es la combinación de fármacos citotóxicos utilizados contra el cáncer que 

se aplican por de forma intravenosa a través de un catéter guiado por los vasos 

sanguíneos hasta llegar al tumor con el propósito de destruirlo (Neganova, Liu, 

Aleksandrova, Klochkov y Fan, 2021). Se utiliza actualmente en el tratamiento 

del cáncer de próstata refractario a la terapia hormonal, principalmente con el 

uso de taxanos. Evidencias recientes han  demostrado mejorías de la calidad de 

vida aunque sin efectos sobre la sobrevida global (SG) (Fleshner et al., 2017). 

La quimioterapia en el manejo del cáncer de próstata (PC) ha 

evolucionado desde la paliación hasta la mejora en la sobrevida global (SG). El 

Docetaxel ha sido el pilar de la quimioterapia que se ha utilizado para la PC con 

Cabazitaxel como terapia de segunda línea. Se han intentado diversas 

combinaciones con Docetaxel pero no se ha encontrado que tengan éxito 

(Nader, El Amm y Aragon-Ching, 2018)  

Anterior a la incursión del Docetaxel en el curso de la enfermedad el 

estándar de atención para el cáncer de próstata era la castración junto con 

terapia de privación de andrógenos (ADT). Actualmente se está realizando una 

evaluación adicional como terapia neoadyuvante y adyuvante especialmente en 

hombres con enfermedad de alto riesgo localmente avanzado (Kwon et al., 

2014). Los mecanismos de resistencia a la quimioterapia aún no están del todo 

dilucidados, pero se cree se deben a mutaciones moleculares del ADN durante 

el tratamiento, lo que provocaría su refractariedad.  

En cuanto a los avances existentes para el tratamiento de metástasis de 

cáncer de próstata; se han aprobado tres nuevos inhibidores del eje de los 

andrógenos, abiraterona, apalutamida y enzalutamida, en el cáncer de próstata 

metastásico sensible a la castración (Liang et al., 2023). La nanoterapéutica 

emergente ha proporcionado una plataforma versátil para el tratamiento del 

cáncer metastásico. Dado que el microambiente de los tumores primarios y los 

órganos metastásicos afecta significativamente la metástasis, remodelar el 

microambiente con nanoterapéuticos representa una estrategia prometedora 

para cortar la metástasis tumoral de raíz (Pan, Zhao, Li, Zhang y Liu, 2023). 
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Se ha desarrollado una amplia gama de nanoterapéuticos para rastrear y 

eliminar con precisión las CTC, evitando de manera eficiente la transferencia de 

CTC desde los sitios primarios hacia los órganos remotos. La combinación de 

nanoterapias ofrece más opciones para el diagnóstico y el tratamiento precisos 

de la metástasis a distancia, incluidos los diagnósticos guiados por imágenes y 

las combinaciones terapéuticas emergentes para la terapia de combinación 

multimodal (Pan et al., 2023). 

La abiraterona, el docetaxel y la enzalutamida son los tratamientos de 

primera línea para la enfermedad metastásica resistente a la castración, así 

como el sipuleucel-T y el radio-223 que se utilizan en pacientes seleccionados. 

Los avances en la genómica líquida tienen el potencial de guiar el tratamiento 

del cáncer de próstata en un futuro próximo (Liang et al., 2023).  

Factores de supervivencia en pacientes con cáncer de próstata 

Los factores pronósticos para cáncer de próstata incluyen elementos 

como: Edad, puntuación de Gleason y nivel de PSA siendo este último, uno de 

los más importantes para la estimación de supervivencia. En un estudio realizado 

por el  Grupo de Trabajo de Tumores Urológicos (URONCOR) de la Sociedad 

Española de Oncología Radioterápica (SEOR) presentado por  (Valero et al., 

2020) en el que hizo un análisis  retrospectivo multicéntrico de pacientes con 

CPCRm aplicando prueba de Kaplan-Meier para estimar supervivencia observó 

que: De un total de 314 pacientes de 17 hospitales de España diagnosticados de 

CPCRm entre junio de 2010 y septiembre de 2017 (Suman et al., 2019).  

Referencias Empíricas 

Para Kemp (Kemp et al., 2020), la esperanza de vida según la escala de  

administración de la seguridad social para un hombre estadounidense de 65 

años con cáncer de próstata es de 17,7 años. Si se considera que se encuentra 

en el cuartil superior de la salud, se asigna una esperanza de vida de 26,5 años. 

Para Suman (Suman et al., 2019) en España, con una mediana de 

seguimiento de 35 meses, la supervivencia general a 1, 3 y 5 años fue del 92%, 

38% y 28%, respectivamente. En el análisis multivariado, se asociaron 
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significativamente a la sobrevida la edad el valor de PSA en el momento del 

diagnóstico y la puntuación de Gleason. 

Para Boekestijn (Boekestijn et al., 2022) Se logró un cBR en 77 pacientes 

(66%). La probabilidad de Rcb fue mayor en pacientes con PSA preoperatorio 

bajo y una sola lesión (38/45: 84%). La mediana de la bRFS fue de 6,4 meses 

en toda la cohorte de pacientes y de 19,8 meses para los pacientes con cBR. Se 

observó una mediana de la bRFS significativamente más larga en pacientes con 

un valor de PSA preoperatorio bajo ( p  = 0,004, índice de riesgo 1,48, intervalo 

de confianza del 95% 1,13-1,93) y con una sola lesión en la PET preoperatoria 

con ligando de PSMA (14,0 vs 2,5 meses, p = 0,002). 

Para Chen (W.-J. Chen, Kong y Li, 2021) en el análisis multivariado, los 

factores de mal pronóstico para la Supervivencia global por valores de PSA 

fueron una puntuación de Gleason ≥ 9; metástasis visceral; NLR alto y ALP alto 

para la supervivencia mediante parámetros radiológicos, NLR alto  y ALP alto se 

asociaron con malos resultados. Los predictores de una mala supervivencia 

global fueron la metástasis visceral, NLR alto y ALP alto. 

Stephenson (Stephenson et al., 2009) informaron una baja mortalidad 

específica por cáncer de próstata a 15 años del 12% en pacientes sometidos a 

prostatectomía radical y del 5% para pacientes con enfermedad de bajo riesgo.  

Para Dalela (Dalela et al., 2020) aunque no está claro si el pronóstico 

favorable se debe a la efectividad del procedimiento o al bajo letalidad de los 

cánceres detectados en la era del PSA; estos autores con una mediana de 

seguimiento de 12 años, los asignados al grupo de prostatectomía radical 

tuvieron mejoras significativas en la supervivencia específica de la enfermedad, 

la supervivencia global y el riesgo de metástasis y progresión local. 

Para Moschovas (Moschovas y Patel, 2022) los hombres con cáncer de 

próstata localizado clínicamente detectado y una larga esperanza de vida se 

benefician de la prostatectomía radical, con una media de 2.9 años de vida 

ganada. Un alto puntaje de Gleason y la presencia de extensión extracapsular 

no fueron beneficiosas para mejorar la esperanza de vida en etapa III y IV, aún 
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se requieren nuevas investigaciones para determinar si esta puede ser útil en 

etapa II. La incidencia acumulada la muerte a los 23 años fue del 71,9% en el 

grupo de prostatectomía radical y del 83,8% en el grupo de espera vigilante  

Para Tendulkar (Tendulkar et al., 2016) tras la validación de un 

normograma predictivo multiinstitucional para radioterapia de rescate posterior a 

prostatectomía radical observó que: La radioterapia de rescate temprana a 

niveles bajos de PSA después de la prostatectomía radical se asocia con 

mejores tasas de falla bioquímica y metástasis a distancia.  
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HIPÓTESIS 

El tratamiento médico – quirúrgico tiene una eficacia (supervivencia y 

recurrencia) que varía según la etapa clínica
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VARIABLES Y OPERACIONALIZACIÓN 

Lista de Variables 

Variable dependiente 

• Supervivencia 

• Efectividad 

Variable independiente 

• Estadio del cáncer de próstata 

Operacionalización de variables 

Variable Definición 
Tipo de 
variable 

Valor Final 

Variable Dependientes 

Efectividad:  
Tiempo libre de 

Mortalidad 
(Meses) 

 Intervalo de 
tiempo 

transcurrido entre 
el inicio del 

tratamiento clínico-
quirúrgico para Ca 

de Próstata el 
fallecimiento del 

paciente.  

Cuantitativa 
continua 

0 - 72 
 
 

Efectividad: 
Tiempo libre de 

Recurrencia 
(Meses) 

Intervalo de 
tiempo 

transcurrido entre 
el inicio del 

tratamiento clínico-
quirúrgico para Ca 

de Próstata el 
fallecimiento del 

paciente 

Cuantitativa 
contínua 

0 - 72 

Variable Independiente 

Estadio 
Del cáncer de 

próstata  
(AJCC) 

Etapa o grado de 
avance del cáncer 

de próstata 

Cualitativa 
ordinal 

I 
II 
III 
IV 
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Variable Definición 
Tipo de 
variable 

Valor Final 

Variables intervinientes 

Edad 
(años) 

Intervalo tiempo 
nacimiento estudio 

Cuantitativa 
continua 

40 - 99 

Factor de riesgo Condición o 
estado que 
aumenta 

posibilidad de 
enfermedad 

Cualitativo 
nominal  

Dicotómica 

Si´ 
No 

Tipo de factor 
de riesgo 

Característica 
fisiopatológica de 

la condición o 
estado que 
aumenta 

posibilidad de 
enfermedad 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Tabaquismo 
Sedentarismo 

Antecedente familiar de cáncer de 
próstata 

Obesidad 
Diabetes 

Antecedentes 
Patológicos 
personales 

Condición 
patológica en la 

historia del 
paciente 

Cualitativo 
nominal 

Si 
No 

Tipo de 
antecedentes 
patológicos 

personal 

Característica 
patológica 

específica en la 
historia del 
paciente 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

HTA 
Diabetes 

Alcoholismo 
Varias 

Insuficiencia renal 
Cáncer / Síndromes 

mielodisplásicos 

Motivo de 
consulta 

Causa que motivo 
la atención médica 
en el hospital por 

primera vez 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Retención urinaria 
Disminución de la fuerza del flujo 

urinario 
Molestias en el área pélvica 

Anemia 
Dolor de huesos 
Hematospermia 

Otros 
Fatiga 

Calidad de vida Nivel de calidad 
establecida por la 

ECOG 

Cualitativa 
ordinal 

0 
1 

≥ 2 

PSA inicial 
(ng/ml) 

Nivel sérico del 
compuesto 
bioquímico 

Cuantitativa 
numérica 
continua 

0 – 2000 

Gradación 
patológica  

Grado patológico 
establecido por la 

Puntuación de 
Gleason 

Cualitativa 
ordinal 

1 
2 
3 
4 

Clasificación de 
Riesgo 

Clasificación de 
riesgo establecido 

por  

Cualitativa 
ordinal 

1 
2 
3 
4 
5 
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Variable Definición 
Tipo de 
variable 

Valor Final 

Estadio Etapa de la 
enfermedad según 

el AJCC  

Cualitativa 
ordinal 

I 
II 
III 

   IV 

Etapa Clínica Avance específico 
la enfermedad 

según lo 
establecido por el 

AJCC  

Cualitativa 
ordinal 

I 
IIA 
IIB 
IC 
IIIA 
IIIB 
IIIC 
IVA 
IVB 

Metástasis Extensión del 
cáncer de próstata 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Sitio de 
metástasis 

Lugar donde se 
implanto el cáncer 

de próstata 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Óseas 
Ganglios Linfáticos 

Pulmones 
Otros 

Hepática 
Cerebro 

Tiempo de inicio 
del tratamiento 

(meses) 

Intervalo de 
tiempo entre el 

diagnóstico e inicio 
de tratamiento 

Cuantitativa 
numérica 
contínua 

0 – 72 

Hormonoterapia Implementación de 
hormonoterapia 

para CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Tipo de 
hormonoterapia 

Principio activo 
con el que se 

inició 
hormonoterapia 

para CP 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Flutamida 
Bicalutamida 
Enzalutamida 
Abiraterona 
Apalutamida 

Hormonoterapia 
Subsecuentes 

Implementación de 
tratamiento 

hormonoterapia 
subsecuente para 

CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Tipo de 
hormonoterapia 

subsecuente 

Principio activo 
con el que se 

inició 
hormonoterapia 

para CP 

Cualitativo 
nominal 

politómica 

Enzalutamida 
Bicalutamida 

Flutamida 

Eventos 
adversos a la 

hormonoterapia 

Suceso no 
intencional 
provocado 

hormonoterapia 
para CP 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Fatiga 
Ginecomastia 

Astenia 
Gastritis 

Disfunción eréctil 
Anemia 
Diarrea 

Estreñimiento 
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Variable Definición 
Tipo de 
variable 

Valor Final 

Eventos 
adversos a la 

hormonoterapia 

Suceso no 
intencional 
provocado 

hormonoterapia 
para CP 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Neutropenia 
Hiperlipidemia 

Náuseas 
Radiculitis 
Vómitos 

Dermatitis 
Dispepsia 

Hemorragia digestiva 
Hiporexia 

Incontinencia urinaria 
Poliartralgias 
Rectorragia 

Disminución de la fuerza 
muscular 

Dolor torácico 
Fístula vesico-uretral 

Pancreatitis 
Retención urinaria 

Hormonoterapia 
Uno 

Implementación de 
hormonoterapia 

uno para CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Tipo de 
hormonoterapia 

uno 

Principio activo 
con el que se 
implementó 

Hormonoterapia 
uno para CP 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

leuprolide 
ciproterona 
triptorelina 
abiraterona 

Enzalutamida 

Quimioterapia Implementación de 
quimioterapia para 

CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Tipo de 
quimioterapia 

Principio activo 
para implementar 

Quimioterapia 
para CP 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Docetaxel 
Mitoxantrona 

Ácido zolendrónico 

Eventos 
Adversos a la 
Quimioterapia 

Suceso no 
intencional 

provocado por la 
quimioterapia para 

CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Tipo de evento 
adverso a la 

quimioterapia 

Fisiopatología 
específica del 
suceso no 
intencional 
provocado por la 
quimioterapia para 
CP 

Cualitativo 
nominal 

Politómica 

Anemia 
Calambre 
Alopecia 

Estomatitis 
Vómitos 

Radioterapia Uso de rayo 
ionizantes para 

tratar CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Eventos 
adversos a la 
Radioterapia 

Suceso no 
intencional por 
Radioterapia 

Cualitativa 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 
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Variable Definición 
Tipo de 
variable 

Valor Final 

Eventos 
adversos a la 
radioterapia 

Fisiopatología 
específica del 

suceso no 
intencional 

provocado por la 
radioterapia para 

CP 

Cualitativo 
nominal 

politómica 

Diarrea 
Radiodermitis 

Mareos 
Vómitos 

Dolor generalizado 
Dolor abdominal 

Meteorismo 

Eventos 
adversos a la 
radioterapia 

Fisiopatología 
específica del 

suceso no 
intencional 

provocado por la 
radioterapia para 

CP 

Cualitativo 
nominal 

politómica 

Anemia 
Incontinencia vesical 
Incontinencia rectal 

Proctitis 
Calambres 
Esofagitis 
Hiporexia 
Cefalea 

Dermatitis 

Tratamiento 
Quirúrgico 

Uso de cirugía 
indicada para CP 

Cualitativo 
nominal 

Dicotómica 

Si 
No 

Tipo de 
tratamiento 
quirúrgico 

Técnica específica 
de cirugía para CP 

Cualitativo 
nominal 

politómica 

Orquiectomía 
HIFU-Prostatate 
Prostatectomía 

Resección transuretral 
Linfadenectomía pélvica 
Vaciamiento ganglionar 
Colostomía derivativa 

Hidrocelectomía 
Prostatectomía radical 

Anastomosis uretrovesical 
uretrotomía 
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METODOLOGÍA 

Materiales y métodos 

Lugar de la investigación 

El estudio se realizó en el Hospital de especialidades del IESS Dr. 

Teodoro Maldonado Carbo ubicado en la ciudad de Guayaquil, Provincia del 

Guayas. Dirección: Avenida 25 de Julio y Avenida Ernesto Alban Mosquera. 

Teléfono: 0985173768 

Período de investigación 

Desde el 01 de agosto del 2015 al 30 de abril del 2021 

Recursos utilizados 

Recursos humamos 

Investigador (MD. Diana Cristina Guerrero Ríos – Médico residente del 

posgrado de Oncohematología), tutor de tesis (MD, PhD. Daniel F. Pilco Janeta 

– Médico especialista en Oncología).  

Recursos físicos 

Recursos Hospitalarios los cuales comprende: (Historias Clínicas de 

pacientes considerados población de estudio), Material de oficina (Impresora, 

computadora, sistema informático Microsoft Excel 2023 / SPSS). 
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Universo y muestra 

Universo 

El universo de estudio estuvo conformado por pacientes con diagnóstico 

de: Adenocarcinoma prostático, atendidos en el hospital del IESS: Dr. Teodoro 

Maldonado Carbo de la ciudad de Guayaquil.  

Los criterios de selección para la población de estudio fueron 

• Criterios de inclusión 

• Pacientes con diagnóstico de adenocarcinoma de próstata que tengan 

historial clínico completo y tengan registros por imágenes (ecografía 

transrectal, tomografía o resonancia magnética) que describan al tumor 

prostático con cuantificación de antígeno prostático pre y postratamiento 

además de reporte histopatológico y/o citológico por PAF.  

• Criterios de exclusión 

• Que no hayan tenido seguimiento adecuado o que fueron contrareferidos 

a su lugar referencia sin nueva captación para verificar datos.  

• Pacientes con adenocarcinoma de próstata secundario a metástasis 

debido a carcinoma de otro origen.  

Muestra 

La muestra de 303 pacientes se obtuvo aplicando la fórmula estadística 

para poblaciones finitas con nivel de confianza de 1.96 e índice de precisión del 

0.05 cuyo detalle matemático se expresa a continuación: 

𝑛 =
𝑁 ∗ 𝑍𝑎

2 ∗ 𝑝 ∗ 𝑞

𝑑2 ∗ (𝑁 − 1) +  𝑍𝑎
2 ∗ 𝑝 ∗ 𝑞

 

Donde: 

N = tamaño de la población por determinar 
Zα = nivel de confianza 1.96 
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P= proporción esperada 0.5 
q = (1 – p) probabilidad de fracaso 0.5 
d = precisión 0.05 

Análisis estadístico. 

Procedimiento de la recolección de la información 

Para la recolección de datos se elaboró un instrumento de recolección 

pertinente al estudio de investigación, donde se expusieron las variables a 

analizar, dicho instrumento de recolección fue validado en el servicio de 

estadística del hospital sede de investigación para comprobar su validez.  

Procesamiento estadístico 

Una vez recogida la información pertinente se procedió a la tabulación de 

datos en una hoja de cálculo de Microsoft Excel 365 y su procesamiento se 

efectuó en el programa estadístico Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) 28 aplicándose la función de supervivencia mediante la construcción de 

tablas de Kaplan Meier para estimar la eficacia del tratamiento, tomando como 

punto de finalización la recidiva y la muerte. Para la comparación de la sobrevida 

y el tiempo libre de recurrencia se utilizó la prueba de log Rank y se consideró 

significativo un valor de p < 0.05    

Tipo y diseño de la investigación 

Tipo de investigación 

Se realizó un estudio cuantitativo no experimental 

Diseño de investigación 

Por su naturaleza se diseñó un estudio observacional descriptivo, 

longitudinal, retrospectivo tipo caso control.   
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RESULTADOS 

La mayoría de los pacientes con cáncer de próstata fueron incluidos en el 

grupo de edad de 60 a 69 años, y casi el 70% de los pacientes tenían una edad 

de 60 año o más, con una edad promedio de 67 ± 10 años para todo el grupo 

estudiado. Más de la mitad de los pacientes presentaban factores de riesgo de 

cáncer de próstata, siendo los más relevantes el tabaquismo y el sedentarismo, 

los cuales se encontraron en casi un tercio de los casos. Otros factores de riesgo 

se detallan en la tabla 1. Los antecedentes patológicos personales se informaron 

algo más de las dos quintas partes de los casos; los antecedentes informados 

con mayor frecuencia fueron hipertensión arterial que se informó en casi dos 

quintas partes de los casos y diabetes en algo más de una quinta parte de los 

pacientes, otros antecedentes como alcoholismo, insuficiencia renal, cáncer de 

otra etiología / síndromes mielodisplásicos y una variedad de otras 

enfermedades se reportaron con menor frecuencia (Tabla 1)   

Tabla 1 Características generales de los pacientes con CP atendidos en el 
HETMC entre 2017 y 2020 

Características 
f 

(n= 303) 
% 

Grupos de 
edad 

40 - 49 1 .3 

50 - 59 91 30.0 

60 - 69 95 31.4 

70 - 79 79 26.1 

80 - 89 33 10.9 

90 - 99 4 1.3 

 
Factores de riesgo de cáncer de 

próstata 
161 53.1 

 

Tabaquismo 
Sedentarismo 

Antecedente familiar de ca de 
próstata 

Obesidad 
Diabetes 

61/161 37.9 

52/161 32.3 

25/161 15.5 

20/161 12.4 

3/161 1.9 

Antecedentes patológicos personales 163 43.9 
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Características 
f 

(n= 303) 
% 

Tipo de 
antecedente 

Hipertensión arterial 
Diabetes 

alcoholismo 
Varias 

Insuficiencia Renal 
Cáncer / síndromes 

mielodisplásico 

63/163 
36/163 
25/163 
15/163 
12/163 
6/163 

38.7 
22.1 
15.3 
9.2 
7.4 
3.7 

Fuente: Base de datos institucional 

Entre los pacientes estudiados, la manifestación más frecuente fue la 

retención urinaria que fue informada en casi la mitad de los casos, seguido por 

la disminución de la fuerza del flujo urinario que fue reportado en casi una cuarta 

parte de los pacientes, con menos frecuencia se indicaron síntomas como 

molestias en el área pélvica, anemia, dolor de huesos, hemospermia, fatiga y un 

misceláneo de síntomas. Casi las tres quintas partes de los casos fueron 

clasificados con nivel 1 o mayor en la escala de la ECOG. El valor inicial de la 

PSA fue en casi dos tercios de los casos superior a 20 ng/ml. También la mayoría 

de los pacientes fueron clasificado como un Gleason 1 y solo cerca de una 

décima parte como Gleason 4. Casi el 80% de los casos fueron clasificados con 

un riesgo de 3 o superior (Tabla 2).  

Tabla 2 Expresión clínica en los pacientes con CP atendidos en el HETMC entre 
2017 y 2020 

Características 
f 

(n= 303) 
% 

Motivo de 
Consulta 

Retención urinaria 150 49.5 

Disminución de la fuerza del flujo 
urinario 

72 23.8 

Molestias en el área pélvica. 21 6.9 

Anemia 17 5.6 

Dolor de huesos 14 4.6 

Hematospermia 14 4.6 

Otros 9 3.0 

Fatiga 6 2.0 

ECOG 

0 132 43.6 

1 120 39.6 

≥ 2 51 16.8 

PSA inicial 

PSA <10 ng/mL 83 27.4 

PSA 10–20 ng/mL 23 7.6 

PSA >20 ng/mL 197 65.0 
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Características 
f 

(n= 303) 
% 

Gleason 

1 130 42.9 

2 90 29.7 

3 55 18.2 

4 28 9.2 

Clasificación 
por Riesgo 

1 14 4.6 

2 47 15.5 

3 100 33.0 

4 41 13.5 

5 101 33.3 
Fuente: Base de datos institucional 

En cuanto a las características patológicas del cáncer de próstata, casi 

dos quintas partes de los casos se encontraban en estadio IV, seguidos por algo 

más de un tercio de los pacientes en estadio II. Dentro de los pacientes en 

estadio IV, la subetapa más frecuente fue la IVB, mientras que en los pacientes 

en estadio II, la etapa clínica más común fue la IIA. Las metástasis fueron 

informadas en algo más de la mitad de los casos, siendo el sitio de metástasis 

más frecuente la ósea que fue informada en algo más de las tres quintas partes 

de los pacientes, seguido de los ganglios linfáticos; con menor frecuencia se 

informaron metástasis en pulmones, hígado, cerebro y lugares misceláneos 

(Tabla 3) 

Tabla 3 Características patológicas del CP en el HETMC entre 2017 y 2020 

Características 
f 

(n= 303) 
% 

Estadio 

I 26 8.6 

II 104 34.3 

III 51 16.8 

IV 122 40.3 

Etapa Clínica 

I 26 8.6 

IIA 50 16.5 

IIB 31 10.2 

IIC 23 7.6 

IIIA 37 12.2 

IIIB 10 3.3 

IIIC 4 1.3 

IVA 40 13.2 

IVB 82 27.1 
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Características 
f 

(n= 303) 
% 

Metástasis 163 53.8 

Sitio de 
metástasis 

Óseas 100/163 
25/163 
16/163 
11/163 
8/163 
3/163 

61.3 
15.3 
9.8 
6.7 
4.9 
1.8 

Ganglios 
linfáticos 
Pulmones 

Otros 

Fuente: Base de datos institucional 

Entre los pacientes con cáncer de próstata, casi el 100% de los casos 

recibió tratamiento entre los 0 a 12 meses de haber sido diagnosticado, y a solo 

un 3.3% se lo administró en un tiempo de 13 meses o más (Tabla 4)   

Tabla 4 Distribución de la población con CP atendidos en el HETMC entre 2017 
y 2020, distribuidos según el tiempo transcurrido entre el diagnóstico y el inicio 
del tratamiento 

Tiempo 
f 

(n= 303) 
% 

meses 

0 a 12 293 96.7 

13 - 24 8 2.6 

mayor 24 2 .7 
Fuente: Base de datos institucional 

La hormonoterapia se brindó en casi la totalidad de casos, y la hormona 

empleada con mayor frecuencia fue la flutamida que se brindó en más de las 

cuatro quintas partes de los casos, medicamentos como bicalutamida, 

enzalutamida, abiraterona y apalutamida. La hormonoterapia subsecuente se 

indicó a algo más de una décima parte de los casos, siendo el fármaco más 

utilizado para este propósito la enzalutamida que se dio en más de la mitad de 

los casos seguido de la bicalutamida que se realizó en más de una tercera parte 

de los casos; la utilización de flutamida fue muy escaso. La hormonoterapia uno 

se administró en más de las cuatro quintas partes de los pacientes, y el 

medicamento empleado en la mayoría de los casos fue el leuprolide que se 

manejó en casi tres quintas partes de los pacientes, seguido muy de lejos por 

ciproterona y en menor frecuencia la combinación de otros compuestos 

hormonales que se detallan en la tabla. El principal efecto adverso atribuible a la 

hormonoterapia fue la fatiga que se informó en una cuarta parte de los pacientes, 
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seguido de ginecomastia que se informó en casi una quinta parte de los 

pacientes, otros efectos adversos se detallan en la tabla (Tabla 5) 

Tabla 5 Tratamiento Hormonal empleado en pacientes con CP atendidos en el 
HETMC entre 2017 y 2020 

Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Hormonoterapia 276 91.1 

Tipo de 
Hormonoterapia 

Flutamida 232/276 84.1 

Bicalutamida 31/276 11.2 

Enzalutamida 8/276 2.9 

Abiraterona 4/276 1.4 

Apalutamida 1/276 .4 

Hormonoterapia subsecuente 41 13.5 

Tipo de 
Hormonoterapia 

Subsecuente 

Enzalutamida 23/41 56.1 

Bicalutamida 15/41 36.6 

Flutamida 3/41 7.3 

Eventos adversos hormonoterapia 154 50.8 

tipo Eventos 
adversos 

Hormonoterapia 

Fatiga 41/154 26.6 

Ginecomastia 27/154 17.5 

Astenia 16/154 10.4 

Gastritis 16/154 10.4 

Disfunción eréctil 14/154 9.1 

Anemia 9/154 5.8 

Diarrea 8/154 5.2 

Estreñimiento 6/154 3.9 

Neutropenia 6/154 3.9 

Aumento de transaminasas 5/154 3.2 

Disminución libido 5/154 3.2 

Hiperlipidemia 5/154 3.2 

Náuseas 3/154 1.9 

Radiculitis 3/154 1.9 

Vómitos 3/154 1.9 

Dermatitis 2/154 1.3 

Dispepsia 2/154 1.3 

Hemorragia digestiva 2/154 1.3 

Hiporexia 2/154 1.3 

Incontinencia urinaria 2/154 1.3 

Poliartralgias 2/154 1.3 

Hormonoterapia Rectorragia 2/154 1.3 

disminución de la fuerza 
muscular 

1/154 .6 

Dolor torácico 1/154 .6 

Fístula vesico-uretral 1/154 .6 

Pancreatitis 1/154 .6 
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Retención urinaria 1/154 .6 

Hormonoterapia uno 255 84.15 

   

   

Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Tipo 
Hormonoterapia 

uno 

leuprolide 151/255 59.2 

ciproterona 30/255 11.8 

ciproterona + leuprolide 16/255 6.3 

triptorelina 15/255 5.9 

leuprolide + triptorelina 9/255 3.5 

abiraterona + leuprolide 4/255 1.6 

ciproterona + leuprolide + 
triptorelina 

4/255 1.6 

ciproterona + triptorelina 2/255 .8 

enzalutamida 1/255 .4 

abiraterona 1/255 .4 
Fuente: Base de datos institucional 

El tratamiento de quimioterapia se lo brindó a casi una quinta parte de los 

pacientes. La terapia más frecuente fue el uso de docetaxel que se informó en 

algo más de las tres quintas partes de los pacientes, en casi una tercera parte 

de los caso se empleó este quimioterápico, con mucho menos frecuencia se 

utilizan mezcla de varios quimioterápicos. Los eventos adversos que produjo 

esta terapia se informaron en casi una cuarta parte de los casos, y el de mayor 

frecuencia fue la anemia que se presentó en más de la mitad de los casos, 

seguido por calambres, otros eventos adversos fueron alopecia, estomatitis y 

vómitos que se presentó en menor frecuencia (Tabla 6). 

Tabla 6 Tratamiento de quimioterapia empleado en pacientes con CP atendidos 
en el HETMC entre 2017 y 2020 
 

Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Quimioterapia 47 15.5 

Tipo de 
quimioterapia 

docetaxel 29 61.7 

docetaxel + mitoxantrona 14 29.8 

docetaxel + mitoxantrona + ácido 
zolendrónico 

2 4.26 

docetaxel + ácido zolendrónico 1 2.13 

mitoxantrona + ácido zolendrónico 1 2.13 

Eventos adversos a la Quimioterapia 11 23.4 
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Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Eventos 
adversos a la 
Quimioterapia 

Anemia 6/11 54.5 

Calambre 4/11 36.4 

Alopecia 2/11 18.2 

Estomatitis 2/11 18.2 

Vómitos 1/11 9.1 
Fuente: Base de datos institucional 

En cuanto al tratamiento de radioterapia, casi dos quintas partes lo 

recibieron. Los eventos adversos se informaron en casi la mitad de los casos, 

siendo los eventos adversos más frecuentes la diarrea y la radiodermitis que se 

informaron en la tercera parte de los casos (Tabla 7) 

Tabla 7 Tratamiento de Radioterapia empleado en pacientes con CP atendidos 
en el HETMC entre 2017 y 2020 

Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Radioterapia 117 38.6 

Eventos adversos  54 46.2 

Eventos 
adversos 
a la RTP 

Diarrea 18/54 33.3 

Radiodermitis 16/54 29.6 

Mareos 8/54 14.8 

Vómitos 6/54 11.1 

Dolor generalizado 4/54 7.4 

Dolor abdominal 3/54 5.6 

Meteorismo 3/54 5.6 

Anemia 3/54 5.6 

Incontinencia 
vesical 

3/54 
5.6 

Incontinencia 
rectal 

3/54 
5.6 

Proctitis 3/54 5.6 

Calambres 2/54 3.7 

Esofagitis 2/54 3.7 

Hiporexia 2/54 3.7 

Cefalea 1/54 1.9 

Dermatitis 1/54 1.9 
Fuente: Base de datos institucional 

En relación con el tratamiento quirúrgico, casi la mitad de los pacientes 

fue sometido a este procedimiento. El tipo de tratamiento más frecuente fue la 
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orquiectomía que se informó en algo más de las tres cuartas partes de los 

pacientes (Tabla 8) 

Tabla 8 Tratamiento quirúrgico empleado en pacientes con CP atendidos en el 
HETMC entre 2017 y 2020 

Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Tratamiento Quirúrgico 141 46.5 

Tipo de 
tratamiento 
Quirúrgico 

Orquiectomía 110/141 78.0 

HIFU-Prostate 6/141 4.3 

Orquiectomía + prostatectomía  6/141 4.3 

Orquiectomía + resección transuretral 4/141 2.8 

Prostatectomía radical 3/141 2.1 

Linfadenectomía + prostatectomía 2/141 1.4 

Linfadenectomía pélvica 2/141 1.4 

Orquiectomía + prostatectomía + vaciamiento 
ganglionar 

2/141 1.4 

Colostomía derivativa 1/141 .7 

Hidrocelectomía + orquiectomía 1/141 .7 

Orquiectomía + vaciamiento ganglionar 1/141 .7 

Prostatectomía 1/141 .7 

Prostatectomía radical + anastomosis 
uretrovesical 

1/141 .7 

Uretrotomía 1/141 .7 
Fuente: Base de datos institucional 

La recurrencia se informó en una décima parte de los pacientes, la 

mayoría de las recurrencias se incluyó en el grupo de los primeros 12 meses 

después del inicio del tratamiento y en el 67.7% se informó en los dos primeros 

años; el sitio de la recurrencia más frecuentemente reportado fue el hueso que 

se informó en casi tres cuartas partes de los casos, seguido del hígado que se 

informó en casi un tercio. También se informó sitios de recurrencia en los 

ganglios linfáticos, pulmón y médula ósea, pero con menor frecuencia.  Se 

reportó muerte en casi la mitad de los casos, siendo la mayoría de ellas 

registradas en el grupo de 13 a 24 meses, donde el 67.7% falleció en los dos 

primeros años. Entre los que sobrevivieron, casi las dos quintas partes de los 

pacientes fueron incluidos en los 49 a 60 meses y más del 50% se incluye en los 

37 meses o más (Tabla 9). 
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Tabla 9 Resultados generales del Tratamiento de los pacientes con CP atendidos 
en el HETMC entre 2017 y 2020 

Tratamiento 
f 

(n= 303) 
% 

Recurrencia 31 10.2 

Clase 
tiempo 

recurrencia 

0 - 12 13/31 41.9 

13 - 24 8/31 25.8 

25 - 36 3/31 9.7 

37 - 48 7/31 22.6 

Sitio de 
recurrencia 

Hueso 23/31 74.2 

Hígado 9/31 29.0 

Ganglio 8/31 25.8 

Pulmón 7/31 22.6 

Médula ósea 3/31 9.7 

Muerte 137 45.2 

Tiempo 
hasta la 
muerte 
(meses) 

0 - 12 39/137 28.5 

13 - 24 40/137 29.2 

23 - 36 36/137 26.3 

37 - 48 11/137 8.0 

49 - 60 11/137 8.0 

Sobrevida 166 54.8 

tiempo de 
vida 

(meses) 

0 - 12 9/166 5.4 

13 - 24 14/166 8.4 

25 - 36 53/166 31.9 

37 - 48 21/166 12.7 

49 - 60 62/166 37.3 

61 - 72 7/166 4.2 
Fuente: Base de datos institucional 

Entre los pacientes con un CP en estadio I, la media de la probabilidad de 

supervivencia fue de 50 meses siendo la menor probabilidad de 42 meses y el 

mayor de 58 meses; entre estos casos no se reportaron recurrencias (Figura 1). 

Entre los casos de CP en estadio II, el promedio de probabilidad de supervivencia 

fue de 46 meses, siendo la menor probabilidad de 42 meses y el mayor de 50 

meses (Figura 2); la media de la probabilidad de recurrencia en este grupo fue 

de 54 meses, siendo la menor probabilidad de 50 meses y el mayor de 58 meses 

(Figura 3). Entre los pacientes con CP en estadio III, el promedio de la posibilidad 

de supervivencia fue de 51 meses, siendo el menor tiempo de probabilidad de 

46 meses y el mayor de 55 meses (Figura 4); el tiempo medio de la probabilidad 

de recurrencia fue de 58 meses siendo el intervalo menor de 56 meses y el mayor 

de 60 meses (Figura 5). En los países con CP de estadio IV, el tiempo promedio 
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de la probabilidad de supervivencia fue de 33 meses, siendo el menor de los 

intervalos de tiempo el de 30 meses y el mayor de 37 meses (Figura 6). la media 

de tiempo de recurrencia fue de 56 meses siendo el menor de los intervalos de 

53 meses y el mayor de 59 meses (Figura 7). 

Figura 1 Tiempo libre de muerte en pacientes con CP en estadio I con manejo 
clínico – quirúrgico en el HETMC 

 

Mediaa 

Estimación Error estándar 
IC 95 % 

Límite inferior Límite superior 

50 4 42 58 
a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia más largo, si 

está censurado. 
Fuente: Base de datos institucional 
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Figura 2 Tiempo libre de muerte en pacientes con CP en estadio II con manejo 
clínico – quirúrgico en el HETMC 

 

Mediaa 

Estimación 
Error 

estándar 

IC 95 % 

Límite inferior Límite superior 

46 2 42 50 

Fuente: Base de datos institucional 
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Figura 3 Tiempo libre de recaida en pacientes con CP en estadio II con manejo 
clínico – quirúrgico en el HETMC 

 

Mediaa 

Estimación 
Error 

estándar 

IC 95 % 

Límite inferior Límite superior 

54 2 50 58 
a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia 

más largo, si está censurado. 
Fuente: Base de datos institucional 
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Figura 4 Tiempo libre de muerte en pacientes con CP en estadio III con manejo 
clínico – quirúrgico en el HETMC 

 

Mediaa 

Estimación 
Error 

estándar 

IC 95 % 

Límite inferior Límite superior 

51 2 46 55 

Fuente: Base de datos institucional 
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Figura 5 Tiempo libre de recaida en pacientes con CP en estadio III con manejo 
clínico – quirúrgico en el HETMC 

 

Mediaa 

Estimación Error 
estándar 

IC 95 % 

Límite inferior Límite superior 

58 1 56 60 
a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia 

más largo, si está censurado. 
Fuente: Base de datos institucional 
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Figura 6 Tiempo libre de muerte en pacientes con CP en estadio IV con manejo 
clínico – quirúrgico en el HETMC 

 

Mediaa 

Estimación 
Error 

estándar 

IC 95 % 

Límite inferior Límite superior 

33 2 30 37 

Fuente: Base de datos institucional 
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Figura 7 Tiempo libre de recurrencia en pacientes con CP en estadio IV con 
manejo clínico – quirúrgico en el HETMC 
 

 

Mediaa 

Estimación Error 
estándar 

Intervalo de confianza de 95 % 

Límite inferior Límite superior 

56 2 53 59 
a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia 

más largo, si está censurado. 
Fuente: Base de datos institucional 
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La efectividad del tratamiento médico quirúrgico en paciente con cáncer 

de próstata atendidos en el hospital de Especialidades Teodoro Maldonado 

Carbo, medido por la sobrevida presenta diferencias significativas (p < 0.001) a 

partir del estadio IV, donde se produce una bajada significativa de la sobrevida. 

En los 3 primero estadios no hay diferencias y la mortalidad se mantiene similar. 

A nivel de la sobrevida global esta es en promedio de 3 años y medio (Figura 8). 

Figura 8 Comparación de la sobrevida de los pacientes con cáncer de próstata 
contratamiento clínico – quirúrgico en el hospital Teodoro Maldonado Carbo 
según estadio clínico 

 

Estadio 

Mediaa 

Estimación 
Error 
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IC 95% 
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I 50,040 4,060 42,083 57,998 
II 45,967 2,111 41,829 50,105 
III 50,736 2,401 46,031 55,441 
IV 33,087 1,830 29,500 36,674 

Global 42,172 1,297 39,630 44,713 

a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia más largo, si está 
censurado 
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La efectividad del tratamiento médico quirúrgico en pacientes con cáncer 

de próstata atendidos en el hospital de Especialidades Teodoro Maldonado 

Carbo medida por el tiempo libre de recurrencia (p < 0.05), presenta diferencias 

significativas a partir del estadio II, donde se produce un intervalo libre de 

recurrencias que se mantiene estables hasta el estadio IV, mientras que en el 

estadio I no se observan recurrencias. A nivel del tiempo global sin recurrencia 

esta es en promedio de 3 años y medio (Figura 8). 

Figura 9 Comparación del tiempo libre de recurrencia de los pacientes con 
cáncer de próstata contratamiento clínico – quirúrgico en el hospital Teodoro 
Maldonado Carbo según estadio clínico 

 

 
 

Estadio 

Mediaa 

Estimación Error estándar 

IC 95% 
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o
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S
u
p
e
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o

r 

I 0    
II 54 2 50 58 
III 58 1 56 60 
IV 56 2 53 59 

Global 42 1 40 44 

a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia más largo, si está 
censurado. 
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ANÁLISIS Y DISCUSIÓN 

En nuestro estudio la media de edad es muy similar a los informado por 

Kemp (Kemp et al., 2020) que observó que el promedio de edad al momento del 

diagnóstico fue de 68 años (rango 45-89).  En una revisión efectuada por 

Berenguer (Berenguer, Pereira, Câmara y Pereira, 2023) se menciona como 

factor de riesgo la edad avanzada, la raza negra, mutaciones genéticas, estados 

de alteración hormonal y metabólica relacionados con la obesidad y 

antecedentes familiares, y hace una distinción con factores no modificables 

como el estilo de vida, incluyendo alcohol, tabaco y obesidad, así como a 

diversas sustancias químicas. En nuestro estudio también queda evidente la 

edad avanzada y el antecedente familiar de cáncer de próstata, aunque en la 

etnia, todos los pacientes eran mestizos y por ese motivo no se hizo la 

descripción. Con respecto a los aspectos no modificables, también se pueden 

observar los mismos descritos por el investigador mencionado. En lo 

concerniente a los antecedentes patológicos personales, se mencionan algunos 

que son los más frecuentes a nivel mundial como hipertensión arterial y diabetes 

o alcoholismo, algunos de los cuales pues tiene relación con el estilo  de vida 

que también han sido mencionados por Berenguer (Berenguer et al., 2023) 

Los síntomas que se han mencionado en nuestro estudio se corresponden 

a lo señalado también por Chiong (Chiong, Wong, Chan y Chin, 2005) aunque 

este autor los presentan en una jerarquización diferente. Si bien Salciccia 

(Salciccia et al., 2021) ha mencionado que el PSA no es un método diagnóstico 

de gran ayuda al imposibilitar que se realice una diferenciación entre una 

prostatitis, hiperplasia prostática o CP, en el estudio se puede observar 

claramente que los valores elevados por encima de 20 ng/ml fue el hallazgo más 

común en el grupo, sin embargo, no que hay perder de vista el hecho de que 

más de un tercio de los pacientes con cáncer tenían valores menores de 20 

ng/ml. Si bien la puntuación de Gleason se ha señalado como un indicador del 
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grado de diferenciación de las células prostáticas desde la menos alteradas 

hasta las más distorsionadas como lo que sucede en el CP (Delgado-Delgado, 

2016), la puntuación reflejada en nuestro estudio señaló, que la mayoría se 

encontraba en un grupo Gleason 1, lo que señala que esta clasificación tiene 

aún algunos problemas al momento de la clasificación y el pronóstico, al ser en 

gran parte dependiente de la apreciación visual subjetiva del médico 

anatomopatólogo y requiere de experiencia y capacitación. También es evidente 

que las tablas de clasificación de riesgo no son tan precisas, de hecho, se puede 

observar en este estudio, que más de la mitad de los pacientes tenían un riesgo 

bajo, lo que ha sido apoyado por Siltari (Siltari et al., 2023), quien señala la 

necesidad de buscar nuevos biomarcadores y el desarrollo de nuevas tablas 

pronósticas para establecer el riesgo de un cáncer de próstata, ya que la 

clasificación de riesgo es muy poco precisa, de hecho se sabe que esta 

herramienta de manera individual no tiene valor (Rioja Zuazu et al., 2008). 

Con respecto a los hallazgos en el estadiaje de los casos de cánceres de 

próstata son totalmente concordante los datos sobre las características en cada 

uno de los grupos y la gran cantidad de casos con metástasis al momento del 

diagnóstico, tal y como ha sido señalado por el National Cancer Institute 

(Nacional Cancer Institute, 2023). 

Se ha señalado la importancia de un diagnóstico temprano y de un inicio 

de la terapia también oportuna (Nacional Cancer Institute, 2023). En el hospital 

Teodoro Maldonado Carbo, se puede apreciar que el inicio del tratamiento se 

brinda de manera ágil en la mayoría y si bien hay unos escasos pacientes en los 

cuales se evidencia un retraso en el tratamiento, muy posiblemente esto podría 

deberse a causas muy especiales como por ejemplo, la inasistencia del paciente 

a la consulta, lo cual no siempre es el producto de la voluntad del paciente, sino 

que puede ser el producto de un imprevisto como por ejemplo el desarrollo de 

una enfermedad, o pérdida de un familiar, pérdida del trabajo, entre otras 

situaciones, lo que muchas veces es ajeno al quehacer médico. 

Específicamente con el resultado de hormonoterapia en CP se puede 

observar que se mencionan como hormona usadas con mayor frecuencia, la 

flutamida, enzalutamida y leuprolide. En relación a Flutamida Uemura (Uemura 
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et al., 2022) expresa que los resultados obtenidos con esta hormona son 

similares a los que se aprecian con enzalutamida, y se señalan como efectos 

adversos más frecuentes, erupción cutánea, somnolencia, ansiedad, 

ginecomastia y pérdida de la lívido (National Institute of Diabetes and Digestive 

and Kidney Diseases, 2023). Con respecto a la enzalutamida, Cidoncha 

(Cidoncha-Muñoz et al., 2018) señaló una tasa de respuesta de igual del 78% y 

los principales efectos fueron fatiga, diarrea, sofocos entre otros. Referente a 

leuprolide, se señala que el efecto más frecuente es el dolor en la región de la 

inyección, y se señalan otras signos  síntomas como cambios de peso, acné, 

fatiga, diarrea, etc. (Swayzer y Gerriets, 2023), además se informa que se logran 

una supervivencia general de 25 meses y una vida media de 17 meses (Rosario 

et al., 2016). 

Con respecto a docetaxel, es una quimioterapia derivado de taxanos, 

utilizada en el caso de CP resistente a la castración que se indica que produce 

una supervivencia global de 18 meses (Hatano y Nonomura, 2023). Se informa 

además que los efectos adversos más frecuentes son, neutropenia, fiebre, 

náuseas e hiperglucemia (Lugtenberg et al., 2023). 

Respecto a los resultados presentados sobre tratamiento quirúrgico, 

radioterapia, que están bien establecidos (Nacional Cancer Institute, 2023, feb 

13) y son de conocimientos generales para los médicos urólogos y oncólogos y 

por lo tanto las aplicaciones, resultados y eventos adversos han sido señalados 

en varios estudio como los de Beer (Beer et al., 2017), Crook (Crook et al., 2012) 

Shipley (Shipley et al., 2017) entre muchos otros y nuestros resultados son 

equivalentes a lo presentados por estos autores. Hay que señalar, que algunos 

problemas de abastecimiento y presupuesto, así como trabas burocráticas 

determinan que, en algunas ocasiones, los tratamientos de quimioterapia u 

hormonoterapia muchas veces deban ser cambiados o se retrasen y suspendan 

de manera temporal por periodos breves, lo que puede afectar el resultado. 

Con respecto a los resultados de la supervivencia Kemp (Kemp et al., 

2020) informa con una mediana de seguimiento de 35 meses, una supervivencia 

global a 1, 3 y 5 años fue del 92%, 38% y 28%, respectivamente). Stephenson 

(Stephenson et al., 2009) informa en su estudio una baja mortalidad específica 
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por CP a 15 años, al señalar un 12% de fallecidos en pacientes sometidos a 

prostatectomía radical y del 5% para pacientes con enfermedad de bajo riesgo. 

Esta cifra es muy diferente a lo señalado en nuestro hospital donde la mortalidad 

de los pacientes en un seguimiento de 5 años fue de casi el 50%. Dalela (Dalela 

et al., 2020) señala que aún no es claro si una mayor sobrevida se debe a que 

el procedimiento quirúrgico es altamente efectivo o a que actualmente muchos 

cánceres son detectados en etapas tempranas con los exámenes de PSA y por 

eso reportan que en 12 años de seguimientos, los pacientes asignados a 

prostatectomía radical por CP, tuvieron un incremento en la supervivencia 

específica de la enfermedad, la sobrevida global, del riesgo de metástasis y de 

la progresión local. Al respecto se debe de señalar algo que es fundamental, el 

hospital Teodoro Maldonado Carbo es una institución de especialidad de tercer 

nivel de atención, y por esta condición acoge pacientes complejos, en este caso, 

al momento de la consulta, más de la mitad ya tenían metástasis y determinadas 

condiciones que hacen menos probable un tratamiento exitoso, lo que se traduce 

en una mayor cantidad de muertes entre la muestra estudiada. Esto es más fácil 

de comprender si notamos que Moschovas y Patel (Moschovas y Patel, 2022) 

señalan que la presencia de extensión extracapsular es perjudicial para la 

esperanza de vida en etapa III y IV. De hecho, uno de los hechos fundamentales 

es que en nuestro estudio, más del 60% de los pacientes tenían metástasis 

óseas al momento de la primera consulta en el hospital y hay que tomar en 

cuenta, que según Baldessari (Baldessari et al., 2023), las metástasis óseas son 

clínicamente relevantes y afectan de manera importante la morbilidad y la 

mortalidad, tal y como fue posible de apreciar en este estudio. 

Con respecto al tiempo libre de recurrencia Takeuchi (Takeuchi et al., 

2023) ponen de manifiesto que la supervivencia libre de recurrencia bioquímica 

(SLRB) de los pacientes con cáncer de próstata que recibieron braquiterapia de 

dosis baja (LDR-BT) difería según la definición de recurrencia bioquímica 

después de la prostatectomía radical (PR)y J-POPS. Así la tasa a 5 años para 

PR fue del 80,6% en el grupo de menos de 63 años y del 86,6% en el de mayor 

o igual a 63 años ( p = 0,050). Según la definición de J-POPS, las tasas de SLRB 

a 5 años fueron del 94,1 % y del 97,8 % en los grupos de menor a 63 años y 

mayor o igual a 63 años, respectivamente ( p = 0,005). Estos resultados también 
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difieren de nuestro estudio en el que el tiempo de supervivencia libre de 

recurrencia fue corto en un seguimiento de 5 años, lo que probablemente tiene 

la misma explicación que la mortalidad. 

Finalmente, es necesario tener en cuenta que el CP es el tipo de tumor 

maligno más frecuente y una de las principales causas de muerte oncológica en 

los hombres. Es muy heterogéneo en términos de grado, fenotipos y genética, 

mostrando características complejas. Este tumor suele tener un crecimiento 

indolente, sin comprometer la calidad de vida del paciente, mientras que sus 

formas más agresivas pueden manifestar un rápido crecimiento con progresión 

a órganos adyacentes y diseminación a ganglios linfáticos y huesos. No 

obstante, el sobretratamiento de los pacientes con CP conlleva importantes 

cargas físicas, psíquicas y económicas, que pueden evitarse con un seguimiento 

cuidadoso. La detección temprana en unidades del IESS de menor complejidad, 

incluso en los casos de tumores localmente avanzados y metastásicos, brindará 

una mayor probabilidad de curación, y los pacientes pueden así someterse a 

tratamientos menos agresivos y con menos efectos secundarios, lo que podría 

mejorar la morbilidad y mortalidad de los pacientes atendidos en este hospital.
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CONCLUSIONES 

En relación con los resultados obtenidos, puede concluirse que la 

efectividad del tratamiento clínico quirúrgico a pacientes con cáncer de próstata 

logra una sobrevida que se mantiene estable hasta el estadio III pero que baja 

de manera significativa en el estadio IV. En cuanto a tiempo libre de recurrencia, 

durante el estadio I no se observan recurrencias, pero el tiempo libre de 

recurrencias en los estadios II hasta el IV es similar   

Los hallazgos secundarios del estudio son: 

• La mayor parte de los pacientes son geriátricos con una edad superior a 60 

años, generalmente con factores de riesgo, con una gran proporción de 

pacientes que han sido saludables. 

• Todos los pacientes son sintomáticos, y la retención urinaria es la 

manifestación más importante, la mayor parte no tiene alteración de la calidad 

de vida y tiene una clasificación patológica baja, generalmente con valores 

anormales de PSA al inicio y con un riesgo elevado en una proporción 

elevada. Un importante número de paciente se encuentran en estadio III o 

superior al momento de la consulta y un porcentaje importante ya tiene 

metástasis al momento del diagnóstico, que es generalmente metástasis 

ósea. 

• Los pacientes reciben tratamiento frecuentemente dentro del primer año del 

diagnóstico ya sea con quimioterapia, hormonoterapia, radioterapia y/o una 

combinación de estas, teniendo para cada una de estas terapéuticas un 

número elevado de efectos adversos. 

• La sobrevida global y el tiempo libre de recurrencia está por debajo de lo 

logrado a nivel mundial.  
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RECOMENDACIONES 

De acuerdo con las conclusiones que se han mencionado en este 

documento, se puede recomendar: 

• Realizar un estudio específico por estadio y por tipo de tratamiento inicial, 

para establecer las diferencias en la sobrevida y tiempo libre de recurrencia 

con relación al tipo de tratamiento, características de los pacientes y 

presencia de factores de riesgo. 

• Elaborar un estudio de mortalidad tomando como cofactor el CP sensible a 

hormona y resistente a la castración. 

• Solicitar a la Jefatura de oncología continuar con la recolección de datos de 

modo que se pueda fomentar la investigación científica abarcando futuros en 

pacientes con cáncer de próstata. 

• Establecer los factores de riesgo de mortalidad y recurrencia en los pacientes 

con cáncer de próstata atendidos en esta institución. 

• Desarrollar campañas para la detección temprana del CP que pueda ser 

aplicado en las unidades de primer nivel de atención del IESS, de modo que 

se pueda evitar una mortalidad elevada, en pacientes con estadio avanzado.
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ANEXOS 

Anexo 1. Aprobación del anteproyecto de investigación 
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Anexo 2. Hoja de recolección de datos 

UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL 
HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Realizado por: Md. Diana Guerrero 
Tema: SUPERVIVENCIA Y EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO MÉDICO – QUIRÚRGICO EN ADENOCARCINOMA DE PRÓSTATA SEGÚN ETAPA CLÍNICA 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO  

DIAGNÓSTICO HISTOPATOLÓGICO  

DIAGNÓSTICO CITOLÓGICO  

DIAGNÓSTICO POR IMÁGENES 
 

 

 
FACTORES DE RIESGO 

 
SI 

 
NO 

 
ETAPA DEL CA DE PRÓSTATA 

Edad > 60 años    
ETAPA CLÍNICA 

 
GRADO HISTOLÓGICO 

Puntaje 
Gleason 

PSA 
pre-tto 

PSA 
pos-tto 

Obesidad   

Sedentarismo    
Etapa I 

 cT1,N0,M0/ PSA <10/ Grado 1     

Tabaquismo   cT2a,N0,M0/ PSA <10/ Grado 1     

Antecedente familiar de ca prostático   pT2,N0,M0/ PSA <10/ Grado 1     

Tratamiento fallido   

Otros    
Etapa IIA 

 cT1,N0,M0/ PSA 10-20/ Grado1      

Especifique   cT2a,N0,M0/ PSA 10-20/ Grado1     

 pT2,N0,M0/ PSA 10-20/ Grado 1      

cT2b,N0,M0/ PSA 10-20/ Grado 
1  

    

cT2c,N0,M0/ PSA 10-20/ Grado 
1 

    

TRATAMIENTO REALIZADO Si No  
Etapa IIB 

 T1,N0,M0/ PSA < 20/ Grado 2     

Prostatectomía radical   T2,N0,M0/ PSA < 20/ Grado 2     

Radioterapia externa    
Etapa IIC 

 T1,N0,M0/ PSA < 20/ Grado 3     

Radioterapia de intensidad modulada   T2,N0,M0/ PSA < 20/ Grado 3     

Braquiterapia    
Etapa IIIA 

 T1,N0,M0/ PSA < 20/ Grado 1 – 
4 

    

Hormonoterapia   T2,N0,M0/ PSA < 20/ Grado 1 - 4     

Quimioterapia    
Etapa IIIB 

 T3,N0,M0/ PSA £/ Grado 1 – 4     

SUPERVIVENCIA Si No T4,N0,M0/ PSA £/ Grado 1 - 4     

3 meses   Etapa IIIC  Cualquier T0,N0,M0/ PSA £/ 
Grado 5 

    

6 meses   

9 meses   Etapa IVA  Cualquier T0,N1,M0/ PSA £/ 
Cualquier grado 

    

12 meses   

   Etapa IVB  Cualquier T, cualquier N, M1/ 
PSA £/ Cualquier grado 
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Anexo 3. Grado histológico y etapas clínicas del cáncer de próstata. 

Gx El grado no puede ser evaluado 

G1 Bien diferenciado = Gleason 2 - 4 

G2 Moderadamente diferenciado = Gleason 5 - 6 

G 3 – 4 Poco diferenciado = Gleason 7 – 10 

Etapa I T1a, N0, M0, G1 

Etapa II T1b, N0, M0, G2, Gleason 3 – 4  
T1b, N0, M0, cualquier G 
T1c, N0, M0, cualquier G 
T1, N0, M0, cualquier G 
T2, N0, M0, cualquier G 

Etapa III T3, N0, M0, cualquier G 

Etapa IV T4, N0, M0, cualquier G 
Cualquier T, N1, M0, cualquier G 

Cualquier T, cualquier N, M1, cualquier G 
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Anexo 4. Estadificación de riesgo para cáncer de próstata 
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Anexo 5. Estadificación del cáncer de próstata AJCC – TNM 

Tx El tumor primario no puede ser evaluado 

T0 No existe evidencia de tumor primario 

T1 Tumor no aparente clínicamente, no palpable ni visible por imagen 

T1a Hallazgo histológico incidental de tumor en ≤ 5 % del tejido resecado 

T1b Hallazgo histológico incidental de tumor en ≥ 5 % del tejido resecado 

T1c Tumor identificado por biopsia con aguja, debido a elevación del PSA 

T2 Tumor confinado a la próstata 

T2a El tumor involucra 50 % de un lóbulo o menos 

T2b El tumor involucra > 50 % de un lóbulo o menos 

T2c El tumor involucra ambos lóbulos 

T3 El tumor se extiende a la cápsula prostática 

T3a Extensión extracapsular (uni o bilateral) 

T3b El tumor invade las vesículas seminales 

T4 Tumor fijo / que invade estructuras adyacentes diferentes a las vesículas seminales 
como cuello vesical, esfínter externo, recto, músculos elevadores y/o pared pélvica 

T4a Tumor que involucra cuello vesical, esfínter externo o recto 

T4b Tumor que involucra los músculos elevadores y/o pared pélvica.  

Nc Los ganglios linfáticos regionales no son evaluables 

N0 No evidencia de metástasis en los ganglios regionales 

N1 Metástasis a ganglios regionales 

Mx Metástasis distantes no evaluables 

M0 No evidencia de metástasis distantes 

M1 Metástasis distantes 

M1a Metástasis ganglionares regionales 

M1b Metástasis óseas 

M1c Otros sitios con o sin metástasis óseas 
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Anexo 6. Sistema de clasificación de Gleason 
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Anexo 7. Imágenes de adenocarcinoma prostático 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adenocarcinoma de próstata con patrón de 

Gleason 3. 

Adenocarcinoma de próstata con patrón de 

Gleason 3. 

Adenocarcinoma de próstata crecimiento en 

patrón de cordón 

Adenocarcinoma de próstata con patrón de 

Gleason 4. 
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Anexo 8. Presupuesto 

 ITEM VALOR 

1 Equipos informáticos $ 
1000.00 

2 Software SPSS $ 50000 

3 Software Microsoft Excel 
2018 

$ 150.00 

4 Software End Note 9 $ 150.00 

5 Impresoras y material de 
oficina 

$ 400.00 

6 Formularios $ 100.00 

7 Transporte $ 200.00 

 
TOTAL $ 

2500.00 
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Anexo 9. Cronograma de actividades. 
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SELECCIÓN DEL TEMA. X 
  

 
  

REALIZACIÓN DE SINOPSIS Y FORMULARIOS REQUERIDOS POR LA 
UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL. 

X      

PRESENTACIÓN Y APROBACIÓN DEL TEMA, EN LA ESCUELA DE POSGRADOS 
DEL HOSPITAL SEDE DE INVESTIGACIÓN 

X X 
 

 
  

ELABORACIÓN E INVESTIGACIÓN DEL ANTEPROYECTO. 
 

X X  
  

REVISIONES Y RECTIFICACIONES DEL ANTEPROYECTO CON EL TUTOR 
METODOLÓGICO DE TESIS ASIGNADO POR LA UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL. 

   X   

REVISIÓN Y RECTIFICACIONES DEL ANTEPROYECTO CON EL TUTOR DE 
ESPECIALIDAD  

  
 

 
 

X  

RECOPILACIÓN TOTAL DE DATOS.    
 

X  

TABULACIÓN DE DATOS EN HOJAS DE CÁLCULO ESTADÍSTICO. 
   

X 
 

ANÁLISIS DE LOS DATOS Y REALIZACIÓN DE DIAGRAMAS Y APLICACIÓN DE 
FÓRMULAS EN PROGRAMAS ESTADÍSTICOS SPSS, EXCEL E EPI-INFO. 

   
 

X  

 
X 

REDACCIÓN FINAL DEL PROYECTO DE TESIS.  
    

X 

REVISIÓN Y APROBACIÓN POR TUTOR METODOLÓGICO.      X 

REVISIÓN Y APROBACIÓN POR TUTOR DE ESPECIALIDAD.     X 

REDACCIÓN FINAL DEL PROYECTO DE TESIS. 
    

X 

APROBACIÓN DEL PROYECTO DE TESIS EN LA UNIDAD DE TITULACIÓN DE LA 
UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL. 

     
X 

PRESENTACIÓN DEL PROYECTO DE TESIS EN LA ESCUELA DE GRADUADOS 
DE LA UNIVERSIDAD DE GUAYAQUIL.  

     
X 

ENCUADERNACIÓN DEL PROYECTO DE INVESTIGACIÓN Y DEFENSA      
X 

 






	Archivo Uno.pdf (p.1-10)
	021 DCGR supervivencia en adenocarcinoma de próstata.pdf (p.11-113)
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