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V. Resumen estructurado

a. Titulo
“Prevalencia del cancer de prostata en el Centro Medico “Lic. Adolfo Lépez
Mateos” entre los afos 2013 - 2018.
b. Autores
Alejandro Noyola Guadarrama

Jorge Antonio Valdez Colin

4.3 Antecedentes
El cancer de prostata, es la neoplasia maligna no cutanea, mas comun en el hombre y

es actualmente muy diagnosticado gracias al screening o muestreo.

4.4  Objetivo

Determinar la prevalencia del cancer de préstata en el Centro Medico “Lic. Adolfo Lopez

Mateos” del ano 2013 - 2018.

4.5 Material y métodos

Estudio retrospectivo, observacional, de los expedientes de pacientes con diagnostico de
cancer de proéstata, realizando un analisis con medidas de tendencia central y dispersion,

distribuciones de frecuencias y porcentajes. Considerando las siguientes variables:
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antigeno prostatico especifico, tacto rectal, tipo histopatolégico, edad, comorbilidades,

tabaquismo, ocupacion y antecedente familiar.

4.6 Resultados esperados

Con estos resultados, se busca obtener un reporte final para tesis y titulacion de la
Especialidad de Urologia, adicionalmente se buscara su presentacidon en eventos

académicos internacionales (EAU o AUA).

4.7 Palabras clave

Prevalencia, cancer, prostata.



V. Marco Tedrico

5.1 Antecedentes histéricos

La hiperplasia prostatica obstructiva ha tenido diferentes connotaciones a lo largo de
historia. La glandula prostatica ha sido descubierta y olvidada a lo largo de la historia. La
primera persona en utilizar el término prostata fue Herdfilo (300 a.C.), aunque se piensa
que confundio la glandula prostatica con las vesiculas seminales (Prostatae Glandulosae)
y el ampula del deferente (Prostatae Cirsoides). Posteriormente, se perdio el conocimiento

de la glandula prostatica hasta el siglo XVI, cuando Nicolé Masa de Padua, la redescubrid.”

En los escritos de grandes anatomistas como Andreas Vesalius y Leonardo Da Vinci, no
se menciona la glandula o es totalmente ignorada, y es hasta Jean Riolan, el joven, quien
fue aparentemente, el primero en sugerir que el crecimiento prostatico pudiera ocasionar

retencion urinaria.”

A lo largo de los siglos XVII y XVIII se ignora casi totalmente el manejo de la patologia
prostatica, ya que la expectativa de vida en los hombres era de 40 afios, debajo de la edad
promedio de presentacion. Salvo por Joseph Couvillard, quien en 1639 describié una

incision transperineal para remover el tejido prostatico.?

Alo largo del siglo XIX las unicas formas de tratamiento consistian en dilatacion o puncion.

Ninguna que atendiera la causa principal de la obstruccion. A finales del siglo XIX



Goodfellow en Arizona y Fuller, Guiteras y Freyer, realizaron las primeras

adenomectomias, el primero por via perineal y los Gltimos por via supra pubica.’

Ese método fue durante casi 50 afios el principal tratamiento para la patologia prostatica.
En la década de 1930 se desarroll el resectoscopio Stern-McCarthy que utilizd Nesbit

para la descripcidn de la técnica transuretral de reseccion prostatica.’

En la actualidad la cirugia sigue teniendo un papel fundamental para el manejo de la

patologia prostatica, ya sea de forma abierta, endoscopica, laparoscopica o por robot.

El cancer de préstata al igual que todas las neoplasias han acompanado a la humanidad
desde sus origenes, existen 3 casos en osamentas que son altamente sugestivos de
cancer de prostata en la prehistoria, el primero data entre los siglos 33-30 a.C. localizado
en Pais Vasco, con lesiones compatibles en esqueleto axial. El segundo se localizé en
Rusia, datado aproximadamente 4556 anos a.C. con lesiones osteoliticas extensas. Y el
caso mas sugestivo de los 3, también se localizo en Rusia, perteneciente a un rey del siglo
VIl a.C., de igual manera con lesiones extensas osteoblasticas, en quien se realiz6 analisis
de la matriz extracelular con prueba de Western Blot positiva de anticuerpos monoclonales

contra antigeno prostatico especifico.?

El cancer de prostata fue descrito por primera vez en el siglo XIX, por George Flagstaff

describié en 1817 el primer caso de cancer de prostata en la autopsia de un paciente.



Por su parte Sir Benjamin Brodie, en 1847, describi6 el primer caso de cancer de préstata
con metastasis vertebral." Mientras que el primer caso histolégicamente confirmado de
cancer de prostata fue descrito en 1853 por J. Adams, en Londres, donde lo reportaba

como una entidad poco frecuente.’

El primer intento de cirugia para cancer de prostata fue realizada por Theodore Billroth en
1867, sin embargo la primera cirugia exitosa fue descrita por H. H. Young en 1904 por via
perineal, mientras que la primera realizada por via retropubica fue realizada por Terrence
Millin en 1945. Sin embargo la técnica empleada en la actualidad fue descrita por Patrick

Walsh en 1983.3*

En cuanto al tratamiento médico, la ablacién de andrégenos fue descrita por Charles
Huggins en 1941, y fue el primer tratamiento efectivo para el cancer de proéstata
metastasico; posteriormente Andrew Schally entre 1960-1980 estudié la hormona
liberadora de hormona luteinizante y desarrollo los analogos de LHRH. Ambos médicos

recibieron premios Nobel por sus aportaciones.*

5.2 Definicion

Podemos encontrar diferentes definiciones que involucran el crecimiento de la glandula

prostatica, se mencionan las definiciones mas comunes.



La hiperplasia prostatica benigna/obstructiva, se define histolégicamente como una

hiperplasia nodular que afecta la zona transicional y periuretral de la préstata.®

Clinicamente se define como el adenoma prostatico, sin importar el tamano, que ocasiona
obstruccion o distorsion en grados variables del tracto de salida vesical y que puede o no,

producir sintomas.®

Existen asimismo siete definiciones-caso del crecimiento prostatico clinico, que utilizan
tres parametros, IPSS (International Prostate Symptom Score), volumen prostatico y

Qmax, que se mencionan a continuacion:

1. IPSS mayor de 7 °

2. IPSS mayor de 7 + volumen prostatico >30cm?® °

3. IPSS mayor de 7 + volumen prostatico >30cm?® +Qmax < 15 mL/seg °

4. IPSS mayor de 7 + volumen prostatico >30cm® +Qmax < 10 mL/seg °

5. IPSS mayor de 7 + volumen prostatico >20cm?® +Qmax < 15 mL/seg °

6. Volumen prostatico mayor de 30cm? ©

7. Valor de antigeno prostatico especifico de 2 ng/mL o mayor, determinado del valor

medio del APE en nuestra poblacién.®

Secundario al crecimiento de la glandula prostatica encontramos como consecuencia el

sindrome urinario obstructivo bajo, el cual se caracteriza urodinamicamente por presion
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de vaciado elevada y disminucion en el flujo urinario, también conocido como obstruccion

al tracto de salida vesical.’

Actualmente se utiliza el término sintomas urinarios obstructivos bajos para describir la
constelacién de sintomas involucrados y adicionalmente se puede presentar: retencion

urinaria, vejiga hiperactiva, infecciones de vias urinarias, hematuria o insuficiencia renal.’

El adenocarcinoma de la prostata es una neoplasia maligna que se origina del epitelio
glandular de la prostata. Principalmente se localiza en la zona periférica de la prostata,
donde se presenta en un 85% de los casos, el restante 15%, se localiza en la zona anterior
de la préstata.’ Histopatoldgicamente, el cancer de préstata se divide en 4 categoriass:
* Carcinoma latente: descubierto por el patdlogo en el examen postmortem, tiene una
frecuencia entre 26% y 73%.°
e Carcinoma incidental: encontrado posterior a una reseccion transuretral de
prostata, con una frecuencia entre 6% - 20%.%
» Carcinoma oculto: carcinoma encontrado en biopsia de hueso o ganglio linfatico,
en un paciente sin sintomatologia. ®
e Carcinoma clinico: encontrado mediante exploracion fisica con examen rectal

digital con induracién, contorno irregular o nodulacién. ®
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5.3 Epidemiologia.

La incidencia de la hiperplasia prostatica obstructiva es dependiente de la edad con una
relacion directa, a mayor edad, mayor incidencia. Se ha observado en estudios de autopsia
que entre la séptima y la novena década de la vida se encuentra entre un 70%-90% de
los pacientes. El mayor cuerpo de evidencia proviene del Olmsted County Study, donde
en una cohorte de 2115 hombres se observd que el 26% de los hombres en la quinta
década de la vida presentaban sintomas urinarios obstructivos bajos, mientras que en la

octava década de la vida este porcentaje se incrementaba hasta el 46%.°

Mundialmente el cancer de prostata es la segunda neoplasia maligna mas diagnosticada

en hombres y ocupa el quinto lugar, en cuanto a mortalidad en hombres.*°

En el afo 2016 se diagnosticaron globalmente 1.4 millones de casos, y se reportaron
381,000 muertes. Causo pérdida de 6.1 millones de afios-vida ajustados por discapacidad,
de los cuales 91% derivaron de afnos de vida perdidos y 9% de afos vividos con

discapacidad.

El riesgo de padecer cancer de prostata, mundialmente, es de 1 en 16, con rangos de 1
en 56, en paises con bajo indice de desarrollo humano y 1 en 7 en paises con alto indice
de desarrollo humano. En el 2016 fue el cancer con mayor incidencia en hombres en 92
paises y el de mayor mortalidad en hombres en 48 paises."’ Al ser el cancer mas

frecuente en paises desarrollados, dos tercios de los casos ocurren en tan solo el 17% de
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la poblacion masculina global, encontramos mayor incidencia en Australia/Nueva Zelanda,
Norteamérica, Europa del Norte y Occidental, algunos paises caribefios, mientras que la

menor incidencia se encuentra en Asia.'?

El aumento en la incidencia, aunado al mayor envejecimiento poblacional hicieron que
aumentara en un 40% desde el 2006, del cual 20% se atribuye al cambio en la estructura
poblacional, 12% al cambio en el tamafio poblacional y 7% al cambio en la tasa de

incidencia edad-especifica."”

En datos estadisticos de Estados Unidos en el afio 2012, se estimé que 1 de cada 6
hombres vivos (16.2%) sera diagnosticado con cancer de prostata y que 1 de cada 33
hombres vivos (3%) moriran por esta enfermedad. En cuanto a la raza, los afroamericanos
presentan mayor riesgo de diagndstico (1.7 veces) que los caucasicos, y 2.3 veces mayor
mortalidad. Se ha observado que los afroamericanos y los jamaiquinos con ascendencia

africana presentan la mayor tasa de incidencia y mortalidad en el mundo.*

En nuestro pais, el cancer de prostata fue el segundo cancer mas diagnosticado en el afio
2016, la tercera causa de mortalidad por neoplasias malignas en ambos géneros y la

primer causa de mortalidad por neoplasia maligna en hombres."

Especificamente nuestro pais tiene una baja incidencia de cancer de prostata comparado
con otros paises del continente. Presenta una incidencia de 27.3 casos por cada 100 mil

habitantes y una tasa de mortalidad de 11.3 muertes por cada 100 mil habitantes. Sin
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embargo, si representa una causa cancer especifica de importante morbimortalidad.
Histéricamente la mayoria de los casos (>80%) eran diagnosticados en etapa avanzada o
con variantes agresivas (Gleason > 7) y en la revision local de mortalidad se ha visto un

incremento anual del 2%."

Concretamente en el estado de México, una revision de mortalidad por cancer de préstata,
hecha por el Instituto Nacional de Salud Publica, identifico los patrones de mortalidad en
periodos de 5 afos iniciando en 1980 — 2013. Teniendo el mayor periodo de mortalidad
entre 2000-2003 con 17 muertes por cada 10 mil habitantes mayores de 40 afios. Y la mas

actual del 2010 -2013 en 12.2 muertes por cada 10 mil habitantes.™

5.4 Etiologia.

Hasta la fecha se desconoce la etiologia especifica de la hiperplasia prostatica obstructiva

1516 realizaron

sin embargo se han propuesto diversos mecanismos. Banerjee y cols
diversos estudios con modelo de roedor para valorar el estimulo androgénico sobre los
diversos lobulos de la prostata de la rata noruega. Finalmente ellos observaron que los
androgenos son esenciales para el desarrollo, la diferenciacion, la proliferacion y la
sobrevida de las células epiteliales y del estroma, en este modelo se observo que durante
el envejecimiento la célula blanco se vuelve insensible a los andrégenos y no disminuye
su tamano a pesar de la reduccion fisiologica de los androgenos séricos.

Otra posible via se describe con la interaccion mesénquimo-epitelial en la prostata y la

teoria del despertar embrionario, ya que la formacion de nuevo epitelio glandular solo se
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observa durante el desarrollo embrionario, sin embargo en esta patologia hay nuevamente

estimulo epitelial, para la proliferacic’)n.17

Al ser un proceso propiamente hiperplasico, existe un aumento celular marcado y el
componente que predomine dependera de la localizacion dentro de la prostata, los
nodulos periuretrales son de origen estromal, mientras que los ndédulos de la zona

transicional son de origen epitelial.®

Los andrégenos no son la causa de la hiperplasia prostatica obstructiva pero su papel en
el desarrollo de la glandula no puede pasar desapercibido, especialmente cuando su
conversiéon dentro de la célula estromal a dihidrotestosterona realiza estimulos autdcrinos

y paracrinos, con las células epiteliales.®

El estimulo sobre el receptor androgénico en el nucleo desencadena una cascada de
transcripcion proteica y de factores de crecimiento. Un desbalance entre los factores de
crecimiento y el estimulo esteroideo puede provocar una pérdida del equilibrio entre la
proliferacion celular y la apoptosis. Algunos de los factores descritos en el tejido prostatico
son: bFGF o factor de crecimiento de fibroblastos (FGF-2), FGF acido (FGF-1), Int-2 (FGF-
3), factor de crecimiento de queratinocito FGF-7), TGF-B y factor de crecimiento

epidermoide."® (Figura 1)
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Figura 1. Control molecular del crecimiento prostatico
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El cancer de prostata, tiene una etiologia multifactorial, los cuales se mencionaran

brevemente.

Sin duda los genes tienen un papel importante en la génesis del cancer de prostata, en un
estudio de gemelos monocigotos se observé un riesgo relativo de 12.3 (95%CI 8.4-18.1)

para presentar cancer de préstata en poblacion escandinava.®

Existen dos grupos de cancer de prostata con relacion hereditaria; el cancer de préstata
familiar, que se define como: dos familiares en primer grado con diagndstico de cancer de
préstata a cualquier edad o un familiar en primer grado y dos familiares en segundo grado
con diagnostico a cualquier edad.?® Por su parte el cancer de prdstata hereditario tiene
criterios mas estrictos: 3 o mas familiares en primer grado afectados, diagnostico de

cancer de prostata en tres generaciones sucesivas del mismo linaje y 2 familiares en
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primer grado diagnosticados antes de los 55 afios.?’ Se ha estimado que entre un 5-10%

del cancer de prostata es hereditario.?

Al ser un cancer relativamente comun, y al ver que la frecuencia del cancer de préstata
hereditario es baja, se ha formulado que surge de la interaccidn de multiples alelos
comunes de penetrancia baja e intermedia (mas de 100) con factores ambientales. Por lo
que esta relacion se ha estimado que representa un 38% de los casos de cancer de
prostata, mientras que las mutaciones somaticas esporadicas representarian el restante

60%-80%.1°

La mutacion del gen HOXB13 G84E se ha asociado con el cancer de prostata

hereditario.?? Sin embargo, tiene una baja prevalencia de 0.66% a 6.25%.%®

Se ha sugerido que las mutaciones germinales contribuyen aproximadamente entre 42%-
58% de los casos de cancer de prostata.'® Estas mismas mutaciones pueden provocar la
diferencia de presentacion entre razas. En un estudio de Amundadottir y cols % se observé
que una variante en el locus 8924, contribuia con un riesgo atribuible de cancer de
préstata, de hasta el 8%, en la poblacién islandesa, y de hasta un 16% en poblaciones de

origen africano subsahariano.?*

Investigaciones recientes han sugerido una relacién entre las variantes en el locus 8924 y

c-MYC en la iniciacién y el desarrollo del cancer de préstata.®®

Se han identificado diferentes loci de susceptibilidad para el cancer de prostata entre ellos:
HPC1 en 1923-25, PCAP en 1942, CAPB EN 1p36, MSR1 en 8 p22-23, HPC2 en 17p11

y HPCX en Xq27. %
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En cuanto a poblacion de origen hispano, se identifico una variante (462Q) del gen
RNASEL (1925), que incrementa el riesgo de padecer cancer de prostata en esta
poblacién y en los afroamericanos.”’ De la misma manera las mutaciones en los genes
supresores de tumores BRCA1 y BRCA2 se han asociado con presentacion temprana y
pobre prondstico. En un meta-analisis se mostro que el riesgo para padecer cancer de
préstata del portador de mutacion BRCA1 es de 4.5 veces mas y de mutacion BRCA2 es

de 8.3 veces.?®

Como se ha observado el cancer de prostata desde el punto de vista genético, es una

enfermedad heterogénea y abierta al campo de la investigacion clinica.

Otro factor de riesgo identificado para el cancer de prostata es el estimulo hormonal, la
accién de los androgenos sobre el receptor androgénico, tiene un papel fundamental en
el desarrollo y la progresion del cancer de préstata.?® La testosterona testicular representa
en 60% de los niveles androgénicos en la prostata®, el restante se produce de precursores

androgénicos (dehidroepiandrosterona) en la glandula suprarrenal.®’

Asimismo, no debemos olvidar que la propia préstata contribuye al anabolismo

androgénico al convertir la testosterona testicular en dihidrotestosterona. *

Se han propuesto 3 diferentes vias para la formacion de androgenos en la préstata, y esto
es seminal para el desarrollo y la progresion del cancer; estas vias son: la via candnica,
la via “puerta trasera” y la via “5-alfa dione”. En todas éstas el producto final es la
dihidrotestosterona, como se muestra en la Figura 2.%° Incluso en estudios en lineas

celulares prostaticas, normales, con hiperplasia y con cancer se ha observado la
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formacion de novo la biosintesis de esteroides.>*

Figura 2. Biosintesis de androgenos
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El receptor androgénico es fundamental para el crecimiento normal y el mantenimiento
celular. Su expresion varia entre diferentes razas y su papel en el desarrollo y progresion
del cancer de prostata esta bien establecido. Su gen tiene una longitud de 90Kb, y se
localiza en el cromosoma Xq11-12, consta de 8 axones, de los cuales el exdn 1, codifica
el dominio N (el cual controla la transactivacién) y dos tractos de poliglutamina y poliglicina
formados por repeticiones de CAG y GGC; algunos estudios han observado que
repeticiones cortas de CAG (20) y de GGC (16) se asocian con el riesgo aumentado de

desarrollar cancer de prostata.®*

Otro factor de riesgo asociado al desarrollo del cancer de prostata es la exposicion
intrauterina a estrogenos y estrogenoides como el Bisphenol A (BPA), ya que éstos

estimulan la autorregulacion de las células progenitoras del epitelio prostatico y como
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consecuencia aumentan la carcinogénesis del epitelio prostatico. *°

La dieta se ha propuesto como uno de los factores ambientales que influyen en el
desarrollo del cancer de prostata. El consumo de licopeno, otros carotenoides, vegetales
cruciferos (fitoquimicos: sulforafano e indol-3 carbinol), isoflavonas, polifenoles y Vitamina
D se ha asociado con disminucién en el riesgo de desarrollar cancer de prostata, por lo
que una dieta baja en estos componentes aumentaria el riesgo de desarrollar este tipo de
cancer; mientras que el consumo de carnicos asados o ahumados y el sobreconsumo de
cinc, estarian asociados con un aumento en el riesgo de cancer de préstata.®**’ La ingesta
de proteinas y de calcio derivados de productos lacteos por arriba de la recomendacion

diaria se han asociados con cierto riesgo para el desarrollo del cancer de prostata.®

Resultados actualizados al 2011, del estudio Selenium and Vitamin E Cancer Prevention
Trial (SELECT), demostraron que los pacientes que consumen suplementos de vitamina

E, tienen un incremento del 17% en su riesgo de desarrollar cancer de préstata.

La dieta puede contribuir mediante cambios epigenéticos, mediados por metilacion y
acetilacidon de histonas, que pueden influir en el desarrollo y la progresién del cancer de

prostata.*°

En un estudio de revision, se encontraron tres meta analisis en donde se mostré que la
obesidad tiene una asociacién positiva (RR 1.04) aunque moderada con el riesgo de
desarrollar cancer de préstata, por cada aumento de 5 Kg/m2 en el IMC.*" Se han
investigado tres vias para explicar la relacion entre la obesidad y el cancer de proéstata:

eje insulina/IGF-1, hormonas sexuales y sefializacién de las adipocinas.”’
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Estudiando el consumo de tabaco y su relacién con el cancer de préstata, se realizé un
meta-analisis, el cual mostro resultados mixtos, siendo positiva su asociacion en estudios

publicados antes de 1995 y negativa en estudios posteriores.*?

Otra posible etiologia estudiada por Isaacs*®, menciona que la funcion enddcrina de la
prostata puede estar relacionada con el desarrollo del cancer de préstata al permanecer
los productos del liquido prostatico en contacto con las células epiteliales. Esto se
relaciona con algunos estudios, donde se ha demostrado que el tener mas de 21

eyaculaciones al mes en la adultez disminuye el riesgo del cancer de prostata.***°

Hasta un 16% del cancer se asocia con infecciones, especialmente del tracto
gastrointestinal. La inflamacion crénica produce proliferacion celular; en el examen
histopatoldgico se han observado infiltrados inflamatorios y una lesion denominada atrofia
inflamatoria proliferativa.*® Esta lesion caracterizada por atrofia epitelial, bajo indice
apoptotico y aumento en el indice proliferativo, se encuentra frecuentemente adyacente a
la neoplasia intraepitelial préstata de alto grado y se considera una lesion precursora de

esta ultima.*®

Se observo que ciertas mutaciones en genes asociados al cancer de préstata, con énfasis
en el gen RNASEL vy particularmente en su SNP(single nucleotide polymorphism) R462Q,
disminuia hasta 3 veces la actividad proapoptotica de la enzima que codifica.
Adicionalmente se encontré en varones con esta mutacion, el virus genotrépico murino
relacionado a la leucemia, XMRV.*" En la Figura 3*® se muestran las citosinas y su rol

tanto en hiperplasia prostatica como en el cancer prostatico.
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Los estudios que han querido relacionar la infeccidén en la glandula prostatica con el cancer
de prostata han tenido resultados mixtos. En un estudio de Sfanos, se detectaron 83
diferentes microorganismos en muestras de prostata de 30 pacientes, utilizando
secuenciacion profunda con la subunidad 16S.*° Sin embargo solo se estudiaron las

poblaciones bacterianas, sin una correlacion causal para cancer de préstata.*®

5.5 Signos y sintomas

Los sintomas urinarios obstructivos bajos, no son especificos de la hiperplasia prostatica

obstructiva, tampoco son dependientes del género, edad o patologia especifica.*

Inicialmente se debe realizar la historia clinica para detectar alguna potencial causa de
disfuncion de almacenamiento, vaciamiento o comorbilidades. El uso de un diario
miccional que incluya una tabla de volumen/frecuencia, permite valorar y distinguir a

pacientes con poliuria u otras alteraciones no prostaticas. >°
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Figura 3. Citosinas y su rol en la patologia prostatica.
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Adicionalmente, formaran parte de la evaluacion inicial el examen fisico acompafado de

tacto rectal, el urianalisis, valores de creatinina y antigeno prostatico especifico.*
Los sintomas urinarios obstructivos bajos se dividen en tres:

* Almacenamiento: urgencia miccional, frecuencia diurna, nicturia e incontinencia de
urgencia.’! %23
F A . ; 51, 52-53
* Posmiccionales: tenesmo y goteo terminal.

« Vaciamiento: chorro delgado, intermitencia, hecitancia, pujo y disuria. °'°%*®

La valoracion especifica de los sintomas urinarios obstructivos bajos, se realiza con la

International Prostate Symptom Score y se debe utilizar como analisis basal.*® (Anexo 1).
Se divide en tres categorias: leve (0-7); moderado (8-19) y severo (20-35).%°

Este es el estandar de oro para valorar sintomas urinarios obstructivos bajos, sin embargo

no sirve para establecer el diagnéstico.*

El cancer de préstata generalmente cursa asintomatico o con presencia de sintomas
urinarios obstructivos bajos, presenta mayor sintomatologia cuando hay presencia de

enfermedad metastasica, con dolor éseo intenso, caquexia o seccion medular.’*
5.6 Muestreo y Abordaje Diagnéstico

El muestreo o screening, en el 2012, present6 un gran cambio con la USPSTF bajando el
grado de recomendacion a Grado D para realizar el muestreo en hombres de cualquier
edad, influenciado por el estudio PLCO, que indicaba que el muestreo no disminuia la

mortalidad®®*". Esto tuvo como consecuencias disminucién en el diagndstico de
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enfermedad de bajo grado y aumentd en la proporcidén de enfermedad localmente
avanzada o metastasica.’®**® Sin embargo en el 2017 hubo una reversién a Grado de
recomendacién C en hombres entre 55 — 69 afos, mientras que el Grado D permanecio
para hombres mayores de 70 afi0s.%® Por otra parte en Europa, el ERSCP, observo que
hay una disminucion en la mortalidad con el muestreo, teniéndolo que realizar en 1410
hombres y tratar 48 casos para prevenir 1 muerte, concluyendo que disminuye la

mortalidad en un 20%, con el riesgo de sobrediagnéstico.®’

El diagndstico de cancer de prostata tiene dos componentes fundamentales, el tacto rectal
y el antigeno prostatico especifico, juntos los dos tienen una tasa de deteccion de 5.8,
mayor que cualquiera de los dos solos.?? En el tacto rectal, se detectan nddulos o areas

de induracién en la préstata sugestivos de malignidad.*

El antigeno prostatico especifico desde su descubrimiento por Richard Ablin en 1970°%*%
y purificacién por Wang y Valenzuela en 1979°%; ha revolucionado la forma de hacer
muestreo para el cancer de prostata. Ha sido uno de los biomarcadores mas estudiados
de la medicina y existen diferentes valores de referencia dependientes de la edad y la

raza.®® (Anexo 2)

Existen diferentes isoformas que adicionalmente se pueden utilizar para distinguir una
elevacion del antigeno por patologia benigna o cancer: la velocidad del antigeno
prostatico®’, la densidad del antigeno prostatico®, el tiempo de duplicacién del antigeno
prostatico®, la fraccién libre del antigeno prostatico’®, el 2-pro-psa (prostate health

)71

index)’’, el 4Kscore (APE total, APE libre, APE intacto y peptidasa 2)72 y en otro tipo

prueba existe el PCA3.”
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Posterior a estas evaluaciones, prosigue la biopsia de prostata, donde se obtienen
muestra seleccionadas de ambos I6bulos prostaticos, para su estudio histopatoldgico. Se
asigna una calificacion o grado de Gleason para valorar la diferenciacion celular y
determinar cancer clinicamente significativo. Actualmente se utilizan 5 grados
correspondientes a diversos grados de Gleason’®, como observamos en la Tabla 1y

observamos las morfologias actuales del ISUP, en el Anexo 3 ”°

Tabla 1. Comparacién entre grado de Gleason y Grado/Grupo ISUP

Grado de Gleason™ Grado/Grupo de ISUP"

3+3 Grado/Grupo |
3+4 Grado/Grupo |l
4+3 Grado/Grupo |l
Gleason 8 Grado/Grupo IV

Gleason 9-10 o grupo primario grado 5

Grado/Grupo V

Actualmente se pueden utilizar estudios de extensidn para valorar lesiones sospechosas
previo a la biopsia prostatica, como son la resonancia magnética multiparamétrica o el

PET-PSMA."®

Una vez obtenido el diagndstico, se realiza una clasificacion TNM y una etapificacion

clinica (Tabla 2 y Tabla 3).”
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Tabla 2. Clasificacion TNM para cancer de prostata

TX Tumor primario no puede ser valorado
TO Sin evidencia de tumor primario
Hallazgo histolégico de tumor en reseccion menor de
T1a
5%
T1
Hallazgo histologico de tumor en reseccion mayor de
. . T1b
Tumor clinicamente inaparente, no 5%
palpable
Tumor hallado por biopsia con aguja, en uno o ambos
T1c
lados, no palpable.
T2a | Tumor con involucro de la mitad de un Iébulo 0 menos.
T2: Tumor palpable y confinado a la Tumor con involucro mayor de la mitad de un Iébulo,
T2b
prostata pero no ambos lébulos.
T2c Tumor invade ambos lébulos
- . Extensién extra-prostati ni o bilateral
T3: Tumor extra-prostatico, no fijo o T3a xtension extra-prostatica (uni o bilateral)
que no invade estructuras adyacentes. T3b Tumor invade vesiculas seminales.

T4

Tumor fijo que invade estructuras adyacentes, esfinter
externo, recto, vejiga, elevadores del ano o pared

pélvica.
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NX

Ganglios linfaticos regionales no valorables

N1 Ganglios linfaticos regionales negativos
N2 Metastasis a ganglios linfaticos regionales.
MO Sin metastasis a distancia
M1a Metastasis a ganglios linfaticos no regionales
M1 M1b Metastasis a hueso
Mie Metastasis a otros sitios con o sin actividad

metastasica 6sea.

Tabla 2 Continuacion.
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Tabla 3. Etapas clinicas del cancer de prostata

T N | M | APE Grado/Grupo | Etapa Clinica

cT1a-c NO [ MO | <10 1

cT2a NO | MO | <10 1

cT2 NO | MO | <10 1

cT1a-c NO | MO | <20,>10 | 1 A
cT2a NO | MO | <20,>10 | 1 A
cT2b-c NO | MO | <20 1 A
T1-2 NO | MO | <20 2 1]
T1-2 NO | MO | <20 3 lc
T1-2 NO | MO | <20 4 lc
T1-2 NO | MO | > 20 1-4 A
T3-4 NO | MO | Cualquier | 1-4 1B
Cualquier T | NO | MO | Cualquier |5 Hnc
Cualquier T | N1 | MO | Cualquier | Cualquiera IVA
Cualquier T | NO | M1 | Cualquier | Cualquiera IVB
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Se deben realizar estudios de extension cuando se reunen ciertos parametros:

¢ Gammagrama o6seo: T1 con APE >20ng/mL, T2 con APE >10 ng/mL,
Gleason >grado/grupo IV, T3, T4 o sintomatico.”®
* Tomografia pélvica o Resonancia pélvica: T3, T4, o T1-T2 con probabilidad

de enfermedad ganglionar >10% por nomograma. '
5.7 Grupos de riesgo

Se han clasificado a los pacientes con cancer de préstata en diferentes grupos de riesgo,
que utilizan la clasificacion TNM, el nivel del antigeno prostatico al diagnodstico y el

grado/grupo de Gleason, como mostramos en la Tabla 4.
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Tabla 4. Descripcidn de los grupos de riesgo y sus caracteristicas.

Etapa de la
enfermedad

Grupo de riesgo

Caracteristicas

Clinicamente
localizada

Muy bajo riesgo

T1c
Gleason <o + 6, grado/grupo |
APE <10 ng/mL

< 3 muestras de biopsia prostatica positivos, con
menos del 50% en cada fragmento.

Densidad del APE <0.15 ng/mL/g

Bajo riesgo

T1-T2a
Gleason < o0 = 6, grado/grupo |
APE menor de 10 ng/mL

Riego intermedio
favorable

T2b - T2c
Gleason 3 + 4 =7, grado/grupo |
APE 10 — 20 ng/mL

Porcentaje de muestras de biopsia positivos <50%

Riego intermedio no
favorable

T2b - T2c

Gleason 3 + 4 =7, grado/grupo Il o Gleason 4 + 3
=7, grado/grupo Il

APE 10 — 20 ng/mL

Alto riesgo

T3a

Gleason 8, grado/grupo IV o Gleason 4 +5 =9,
grado grupo V

APE > 20 ng/mL

Localmente
avanzado

Muy alto riesgo

T3b-T4
Patrén de Gleason primario 5

Mayor de 4 muestras con Gleason 8 — 10,
grado/grupo IV o V

Regional

Cualquier T, N1, MO

Metastasico

Cualquier T, cualquier N, M1
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5.8 Tratamiento

El tratamiento del cancer de préstata se basa en los grupos de riesgo, en el que se
encuentre localizado nuestro paciente. Este es altamente especializado e individualizado
por lo que se mencionara de manera general el manejo inicial en cada grupo de riesgo en

la Tabla 5. "

Tabla 5. Tratamiento segun grupo de riesgo.

Sobrevida > 20 afos:
Vigilancia Activa , EBRT/Braquiterapia o Prostatectomia Radical
Sobrevida 10 — 20 afos:
Muy bajo riesgo
Vigilancia activa
Sobrevida < 10 afos:

Observacion

Sobrevida > 10 afnos:
Vigilancia activa, EBRT/Braquiterapia o Prostatectomia Radical
Bajo riesgo
Sobrevida < 10 afnos:

Observacion

Sobrevida > 10 anos:

Ri . . Vigilancia activa, EBRT/Braquiterapia o Prostatectomia Radical
iesgo intermedio

favorable Sobrevida < 10 afios:
EBRT/braquiterapia u Observacion
Sobrevida > 10 afios:
Riesgo intermedio Prostatectomia Radical o EBRT + BAT (4 -6 meses)

no favorable

Sobrevida < 10 anos:
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EBRT + braquiterapia + BAT (4 -6 meses) u Observacion

Riesgo alto o muy
alto

Sobrevida > 5 anos:

EBRT + BAT (2 — 3 afios)

EBRT + braquiterapia + BAT (1 — 3 aios)

Prostatectomia radical + linfadenectomia pélvica.

Regional

EBRT + BAT (2 — 3 afos) +/- abiraterona y prednisona

BAT +/- abiraterona y prednisona

Sistémico

No resistente a la castracion

MO:

Orquiectomia

Agonista GNRH +/- antiandrogeno

Antagonista GNRH
Observacion
M1:

Orquiectomia

Agonista GNRH +/- antiandrogeno

> 7 dias para evitar llamarada

Agonista GNRH +/- antiandrogeno

Antagonista GNRH

BAT y docetaxel 75 mg/m? por 6
ciclos

BAT y abiraterona con prednisona.

CPRC MO

Continuar BAT para
mantener testosterona sérica
<50 ng/dL

Observacion (tiempo de
duplicacién de APE > 10 meses)

Apalutamida (tiempo de
duplicacién de APE < 10 meses)

Otras terapias hormonales (tiempo

de duplicacion de APE < 10
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meses).

Considerar pruebas MSI — H
o dMMR

CPRC M1 Continuar BAT.

Test genéticos (BRCAT1,

BRCA2, PALB2, FANCA)

Abiraterona con prednisona

Docetaxel
CPRC M1 sin Enzalutamida
metastasis
viscerales Radio — 223 para metastasis 0seas sintomaticas
Ensayo clinico
Terapia hormonal secundaria
Considerar biopsia:
Células pequenas
Quimioterapia: Cisplatino/etoposido, carboplatino/etoposido,
docetaxel/carboplatino, ensayo clinico.
Adenocarcinoma
CPRC, M1 con Docetaxel
metastasis
viscerales

Enzalutamida
Abiraterona con prednisona
Ensayo clinico
Mitoxantrona con prednisona

Terapia hormonal secundaria

Existe una gran controversia actualmente debido al sobre diagnéstico y sobre
tratamiento de la enfermedad indolente, con el subsecuente aumento de la morbilidad

debida al tratamiento del cancer de prostata. Un famoso urélogo oncologo, Willet F.



Withmore Jr., jefe del Memorial Sloan-Kettering Cancer Center, menciono en una frase
este paradigma: “4 Es posible la curacién?; ; Es necesaria la curacion?; ¢ Es posible la
curacion, solo cuando es necesaria?’®

Actualmente se ha buscado reducir el sobre tratamiento, del cancer clinicamente no
significativo. Existen 3 estudios publicados el Scandinavian Prostate Cancer Group
Study number 4 (SPCG-4)%°, el estudio Prostate Testing for Cancer and Treatment
(ProtecT)®' y el Prostate Cancer Intervention versus Observation Trail (PIVOT)®, los
cuales buscaron definir el mejor manejo para pacientes en diferentes grupos de riesgo.
En el primero SPCG-4, demostré que el tratamiento con cirugia radical disminuia la
mortalidad y el riesgo de metastasis en pacientes con diagnostico que no fue hecho
secundario a un muestreo.?’ En el estudio ProtecT, se compararon las diferentes
modalidades de tratamiento para pacientes con diagndstico de cancer de prostata
clinicamente localizado detectado por muestreo. Se observo que la mortalidad cancer
especifica a 10 afos era baja, sin importar el tratamiento utilizado, y que unicamente se
observo menor progresion o metastasis en los grupos asignados a cirugia o
radioterapia.®’ Finalmente el estudio PIVOT, donde después de 20 afios de seguimiento
de pacientes con cancer de prostata localizado, no se observo que la cirugia se asociara
con menor mortalidad en general o menor mortalidad cancer especifica.®

Como conclusién el patron actual del manejo del cancer de prostata, implica manejo
conservador para la enfermedad localizada o de bajo riesgo, y tratamiento curativo en

enfermedad de riesgo intermedio y alto.®®
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VL. Planteamiento del problema

El cancer de préstata es el cancer no cutaneo mas frecuente y aun no se conoce cual es

su etiologia.™

En el afo 2016 se diagnosticaron globalmente 1.4 millones de casos, y se reportaron
381,000 muertes. Causo pérdida de 6.1 millones de afios-vida ajustados por discapacidad,
de los cuales 91% derivaron de afnos de vida perdidos y 9% de afos vividos con

discapacidad."

En Meéxico, mas del 40% de los pacientes con este diagnodstico, se presentan con
enfermedad metastasica, situacion que en paises de primer mundo no se muestra.®*
En nuestro pais el cancer de prostata esta cubierto por el Seguro Popular, sin embargo,

el costo de la enfermedad metastasica puede llegar a ser muy alto.

En un articulo reciente™, hecho por el Instituto Nacional de Salud Publica, se ubica al
Estado de México como uno de los estados con menor mortalidad por cancer de prostata,
sin embargo, este articulo menciona principalmente mortalidad por cancer de prostata, y

no hace un analisis concreto de la situacion actual en nuestra entidad federativa.

El registro nacional del cancer, encabezado por el Instituto Nacional de Cancerologia, ha
iniciado la recoleccion de la informacion sobre el cancer de manera nacional en México

para contar con una estadistica actualizada y veraz.
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El Estado de México es el estado mas poblado del pais, con 15 millones de habitantes, un
aproximado del 11% de la poblacién del pais, por lo que es una muestra representativa

de total poblacional de nuestro pais.

El Centro Medico “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, al ser el hospital de tercer nivel mas
importante del Estado de México y el Centro de Referencia obligada para enfermedades
urologicas, se encuentra a la vanguardia del diagndstico y tratamiento para el cancer de
préstata. Sin embargo no cuenta con un registro confiable y actualizado de la problematica
actual. Un estudio del afio 2011, el Dr. Miguel Angel Jiménez Rios realizé un valoracién
epidemioldgica del centro del pais, tomando en cuenta los principales centros de

referencia, y nuestro hospital no aparece en esta valoracién.®®

Considero como autor principal que es fundamental que se cuente con una estadistica
confiable y reciente acerca del cancer de préstata de nuestro estado, para poder generar
datos epidemiologicos actuales y con ellos poder promover politicas de salud publica.
Asimismo este estudio servira como linea basal para realizar mayor investigacion
epidemioldgica de las demas patologicas uro-oncoldgicas que se tratan en nuestro Centro

Médico.
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VIl. Pregunta de investigacion

¢ Cual es la prevalencia del cancer de prostata en el Centro Medico “Lic. Adolfo Lopez

Mateos” entre el ano 2013-2018 ?
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VIIL.

Hipotesis

Sin hipotesis por tipo de estudio realizado.
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IX.

Objetivos

a. Objetivo general

Determinar la prevalencia del cancer de prostata en el Centro Medico “Lic. Adolfo

Lopez Mateos” del afio 2013 - 2018.

9.2 Objetivos especificos

Describir caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con cancer de

préostata en el Centro Medico “Lic. Adolfo Lopez Mateos” del afio 2013 - 2018.

Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con cancer de préstata en el

Centro Medico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” del afio 2013 - 2018.

Reportar los patrones histolégicos con el diagnostico mas frecuente en el Centro

Medico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” del afo 2013 — 2018.
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X. Justificacion

El cancer continua siendo una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial, y
los canceres uroldgicos representan un alta proporcion de estos. El cancer de préstata, es
la neoplasia maligna no cutanea mas frecuente en hombres. Nuestro Centro Médico, es
el hospital mas grande del Estado de México, que cuenta con un servicio de Urologia,

altamente especializado.

En nuestro servicio se diagnostica frecuentemente el cancer de préstata y es tratado, sin
embargo, nunca se ha elaborado un estudio epidemioldgico de nuestra poblacién con

cancer de prostata.

El primer paso para promover nuevas politicas de salud publica es contar con datos
epidemioldgicos confiables y recientes. Los resultados de este estudio ayudaran a conocer
el total de la poblacibn masculina con diagndstico de cancer de prostata, que recibe
atencion en nuestro Centro Médico. Asimismo podremos saber en qué etapa clinica se
realiza con mayor frecuencia el diagndstico y esto nos ayudara para elegir el mejor

tratamiento.

De ser aprobado, sera el primer estudio de su tipo en nuestro servicio y en nuestra

institucion y servira como base para futuros estudios de investigacién epidemiolégica que

se realicen del mismo tema en nuestro estado.
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XI. Material y métodos

Se realizo un estudio cuantitativo, retrospectivo, observacional, donde se revisaron

expedientes de pacientes masculinos con diagnostico de cancer de préstata en el Centro

Medico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” en el periodo comprendido entre el aiio 2013 a 2018.

11.1 Tipo de estudio

Cuantitativo

Prospectivo

Observacional

Cualitativo

Retrospectivo

Mixto

Ambispectivo

Experimental D
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11.2 Diseno del estudio

Estudio Transversal

Observacionales:

Encuesta transversal: Descriptiva X Analitica

Casos y controles:

Cohorte: Prospectiva Retrospectiva

Experimentales:

Cuasiexperimental

Ensayo clinico: Simple ciego Doble ciego D

11.3 Universo

Se revisaron todos los expedientes de pacientes masculinos del servicio de Urologia del

Centro Médico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” con diagndstico de cancer de prostata entre los

afnos 2013 — 2018.
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11.4 Calculo de la muestra

Todos los expedientes de pacientes masculinos del servicio de Urologia del Centro Médico

“Lic. Adolfo Lopez Mateos” con diagndstico de cancer de prostata entre los afios 2013 —

2018, que cumplieron con los criterios de inclusién.

11.5 Muestreo

No probabilistico por oportunidad.

11.6 Unidad de analisis y observacion

Individual.

11.7 Criterios de seleccion

a. Criterios de inclusion

* Expediente de pacientes masculinos con reporte histopatoldégico de cancer de

préstata entre los afios 2013 - 2018.

b. Criterios de exclusion

* Expedientes incompletos de pacientes masculinos con reporte histopatologico de

cancer de prostata entre los afios 2013 — 2018.
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* Expedientes faltantes de pacientes masculinos con reporte histopatologico de

cancer de prostata entre los afios 2013 - 2018.

c. Criterios de eliminacion

11.8 Variables

Tipo de
variable
Definicion Definicion (De Anilisis Instrumento
Variable ) . . . .
conceptual operacional acuerdo a Estadistico de medicion
su
medicion)
Dependientes
Proteasa de la
familia de las
kalikreinas, 1.-<3.5 ng/mL.
producida por las 1 Prueba de
Valor del células del lumen 2- 3}6 L 0 Variable Medidas de antigeno
antigeno epitelial prostatico, ng/mt.. cuantitativa tendencia prostatico
prosta,tl'co . cuyg funcion es 3.->10 - < 20 continua. f:entra.l 'y especifico.
especifico licueficar el semen ng/mL dispersion.
con su accion ' Expediente.
sobre la 4.- > 20 ng/mL.
seminogelina y la
fibronectina.
Caracteristicas
clinicas de la
prost?ta Consistencia Tacto rectal.
Consistencia de determinada Variable | Distribuciones
la prostata mediante un 1.- No pétrea. cualitativa | de frecuencia | Expediente.
P procedimiento de dicotémica. | y porcentajes.
2.- Pétrea.

exploracion fisica
en que se

introduce el dedo

explorador en el
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recto del paciente
para palpar la

préstata.
1.- Analisis
o Z;U;bt?idh:d:: Adenocellrcmoma Variable | Distribuciones | Microscopico
. P . , . J , p. de prostata. cualitativa de frecuencia de las
histopatolégico | fines diagndsticos dicotémica orcentaies muestras.
y de investigacion. | 2.- Otra variante | YP 1€S.
histologica. Expediente.
Independientes
. Medi
Tlempo Variable edidas ge
transcurrido desde . L tendencia .
Edad o Afos cuantitativa Expediente.
el nacimiento de . central y
o discreta. . .
un individuo. dispersion.
Diabetes:
Sindrome del
metabolismo
desordenado e
hiperglicemia
inapropiada
secunc.ia.ria auna 0.- sin
deficiencia comorbilidades.
absoluta o relativa
de insulina o una 1.- Diabetes. Variable Distribuciones
Comorbilidades | disminucion en la cualitativa de frecuencia Expediente.
efectividad 2.- Hipertension | politémica. | y porcentajes.
bioldgica de esta o arterial sistémica.
mbas.
ambas 3.- Ambas.
Hipertension
arterial sistémica:
Elevacion de la
tensioén arterial por
arriba de 130/80
mmHg
Adiccion al tabaco, | 0-- No-Ausencia. |y, onie | Distribuciones
i rovocada . itati i i
Tabaquismo rincF;)i o or 1.- Si: Consumo c'uallltatllva de frecuzteq0|a Expediente.
p p p de cigarrillo. dicotdmica. | y porcentajes.
uno de sus
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componentes mas
activos, la nicotina.
Ocupacion que Variable Distribuciones
Ocupacion Actividad o trabajo | tiene el paciente | cualitativa de frecuencia Expediente.
al interrogatorio. | politémica. | y porcentajes.
0.- No: sin
Registro de las antecedente
relaciones entre familiar.
Anteggdente los miembros de Variable Distribuciones
Familiar de v . . . .
. una familia junto 1.- Si: con cualitativa | de frecuencia Expediente.
cancer de P .
. con sus antecedente dicotomica. | y porcentajes.
prostata L
antecedentes familiar.
médicos.
indice utilizado 1.-<24.9
para clasificar el
sobrepeso y la 2.-25-299 . Medidas de
indice de masa obesidad Variable tendencia
’ 3.-30-34.9 cuantitativa Expediente.
corporal calculado en peso . central y
o continua. . L
(Kg) dividido por el 4.-35-399 dispersion.
cuadrado de la
talla (metros) 5.->40
1.- Gleason 5
(3+2)
2.- Gleason 6
(3+3)
) Escala) . 3.- Gleason 7
histopatoldgica (3+4)
para valorar la
diferenciacioén 4.- Gleason 7
Grado de celular dentro del (4+3) Var'lablle DlstrlbUC|on§s .
Gleason tumor, resultado cualitativa de frecuencia Expediente.
de la suma de la 5.- Gleason 8 | dicotémica. | y porcentajes.
variante celular (4+4)
mas abundante y
la segunda mas 6.- Gleason 8
abundante (5+3)
7.- Gleason 9
(4+5)
8.- Gleason 9
(5+4)

47



9.- Gleason 10
(5+5)

Grado/Grupo
ISUP

Escala
histopatolégica
que agrupa
diversos Grados
de Gleason
relacionado con
los grupos de

1.- Grado/Grupo
I

2.- Grado/Grupo
Il

3.- Grado/Grupo
Il

4.- Grado/Grupo

Variable
cualitativa
dicotémica.

Distribuciones
de frecuencia
y porcentajes.

Expediente.

riesgo v
5.- Grado/Grupo
Y
1.- Muy bajo
riesgo
2.- Bajo riesgo
3.- Riesgo
Clasificacion intermedio
clinica de los favorable
pacientes basada
Grupo de riesgo | en TNM, nivel de 4.- Riesgo
antigeno prostatico intermedio no
y Grado/Grupo favorable
histopatologico
5.- Alto riesgo
6.- Muy alto
riesgo
7.- Regional

48



11.9 Procedimientos

a) Realizacion del protocolo de investigacion: se hizo una investigacion bibliografica
que documento el problema en cuestion, y se utilizé el formato entregado por la
unidad de investigacion en el mes de agosto de 2018.

b) Revision de expedientes y estadistica: acudi al departamento de estadistica y
archivo del Centro Médico “Lic. Adolfo Lopez Mateos” donde revisé los expedientes
de los pacientes con diagnostico de cancer de préstata y se recolectaron los datos
sociodemograficos, caracteristicas clinicas y patrén histopatolégico durante el mes
de septiembre de 2018 a noviembre de 2018.

c) Desarrollo de conclusiones: se hizo una revision exhaustiva de los datos
sociodemograficos, caracteristicas clinicas y patron histopatolégico obtenidos
mediante la revision de expedientes y se generaron los resultados durante el mes
de noviembre de 2018 a enero de 2019.

d) Publicacion de tesis: se presento la tesis con resultados ante el comité universitario

de titulacion para obtener el titulo de Especialista en Urologia. Fecha por definir.

11.10 Diseno estadistico (Plan de analisis de los datos)
Se utilizaron medidas de tendencia central y dispersion, distribuciones de frecuencias y

porcentajes.

Se utilizo el programa SPSS v 24.0 para realizar el analisis estadistico.
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Xll. Implicaciones éticas

Tipo de investigacion

*Requieren Consentimiento Informado

Riesgo mayor
Sin riesgo X Riesgo minimo
al minimo

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para
la Salud, en su Articulo 17, fraccion | Investigacion sin riesgo: son estudios que emplean
técnicas y métodos de investigacion documental retrospectivos y aquellos en los que no
se realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada en las variables fisioldgicas,
psicologicas y sociales de los individuos que participa en el estudio, entre los que se
consideran: cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que
no se le identifique no se traten aspectos sensitivos de su conducta. Por lo que esta
investigacion documental retrospectiva, que empleo revision de expediente no representd

riesgo.

Se siguidé la normatividad vigente tanto nacional como internacionalmente, con apego
estricto a la Ley General de Salud, y a la Declaracion de Helsinki, conservando en todo
momento la confidencialidad de los datos, teniendo unicamente acceso a datos

personales el investigador principal. La Declaracion de Helsinki es nuestra guia de
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principios éticos en la investigacion medica con seres humanos. Particularmente en
nuestro estudio, se tomo en cuenta el inciso 23 de dicha declaracién con respecto a

resguardar la intimidad de la persona y la confidencialidad de la informacion.
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Xlll. Cronograma

Septiembre
Actividad Agosto 2018 2018261Egnero Febrero 2019
1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4
Presentaciondel | X |X|[X|X
protocolo para
aprobacioén
Recolectar datos X[X]|X
Realizar analisis X| X
estadistico
Realizar X
discusién
Conclusiones X
Presentar ante X|IX|X|X
comité de
titulacién.




XIV. Presupuesto y financiamiento

Costo
Articulo Cantidad Costo total Financiamiento
unitario
Hojas | 1 100 100 Investigador principal
Plumas | 2 35 70 Investigador principal
Tinta | 1 600 600 Investigador principal
Total 770 Investigador principal
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XV. Resultados.

En el presente estudio se encontraron 191 pacientes con cancer de préostata, 13 pacientes
en el afno 2013, 53 pacientes en el ano 2014, 41 pacientes en el afio 2015, 34 pacientes

en el afio 2016, 33 pacientes en el afno 2017 y 17 pacientes en el afio 2018.

La poblacién masculina atendida en todos los servicios de la consulta externa del Centro
Médico “Lic. Adolfo Lopez Mateos” durante el periodo 2013 — 2018 fue de 295,174
pacientes, considerando un promedio de 4 consultas paciente/ano, obtenemos 73,793
pacientes unicos. Utilizando estos pacientes consideran obteniendo una prevalencia
global del cancer de prostata de 0.0025 de cancer de prdstata como enfermedad
diagnosticada en el Centro Médico “Lic. Adolfo Lopez Mateos”. En el mismo periodo la
poblacion masculina atendida especificamente de nuestro servicio fue de 14,016
pacientes masculinos unicos, con una prevalencia del cancer de prostata de 1.36%. La
prevalencia especifica en nuestro servicio por afos se distribuyo de la siguiente manera:
0.52% en el aiio 2013 (2,500 pacientes), 2.12% en el afio 2014 (2,500 pacientes), 1.55%
en el afo 2015 (2,637 pacientes), 1.44% en el ano 2016 (2,349 pacientes), 1.55% en el

afno 2017 (2,128 pacientes) y por ultimo 0.89% en el afio 2018 (1902 pacientes).

De nuestra poblacién total de pacientes con cancer de prostata (n=191), 177 pacientes
cumplieron con los criterios de inclusion para el analisis estadistico de las variables
descritas y 14 pacientes se excluyeron por tener su expediente incompleto, para realizar

el analisis estadistico de las variables descritas en los objetivos especificos.
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Analizando las variables para los datos sociodemograficos y de comorbilidades (Tabla 6.),
encontramos que en los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, la media
de edad fue de 71.28 afios (DE 8.61), con un rango de 50 — 98 afios, como se muestra en

el Histograma 1.

Histograma 1. 207 Mean = 71.28
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edad en los 15 /‘ \
pacientes con g z a
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w
prostata. 3 B

0
4000 50.00 60.00 70.00 80.00 90.00 100.00
Edad

Se encontraron 99 pacientes sin comorbilidades, 22 pacientes con diabetes, 41 pacientes
con hipertension arterial sistémica y 15 pacientes con ambas patologias. En la Grafica 1.,

podemos observar el porcentaje de distribucion de la variable.

Tabaquismo, se encontrd 78 pacientes con antecedente tabaquico y 99 pacientes sin este
antecedente. En la Grafica 2., podemos observar el porcentaje de distribucion de la

variable.
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Porcentaje
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Relativo a la ocupacion de los pacientes encontramos que la ocupacion mas frecuente fue
campesino (44.1%), seguida de los desempleados (25.4%) y podemos observar la

frecuencia del resto de las ocupaciones como se muestra en la Tabla 6.

Se encontraron 11 pacientes con antecedente familiar de céncer de prostata y 166
pacientes sin tener este antecedente heredo familiar. En la Grafica 3., podemos observar

el porcentaje de distribucion de la variable.

Antecedente familiar

.\ g . e 100
Grafica 3. Descripcion
de la distribucion del
80
antecedente familiar de
cancer de préstata en & 60+
]
la muestra. g
o
40
20
0 6.21%
Sin antecedente familiar Con antecedente familiar

En el analisis del indice de masa corporal se encontraron 86 pacientes con peso normal,
67 pacientes con sobrepeso, 20 pacientes con obesidad grado |, 4 pacientes con obesidad

grado Il y O pacientes con obesidad grado lll. En la Grafica 4., podemos observar el
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Numero de pacientes

porcentaje de distribucidn de la variable y en la Grafica 5., podemos observar la relacion

en entre el nivel de antigeno prostatico especifico y el indice de masa corporal.

Grafica 4. Descripcion de indice de masa corporal
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Tabla 6. Caracteristicas sociodemograficas y comorbilidades de los
pacientes con cancer de prostata del Centro Médico “Lic. Adolfo Lopez

Edad

Comorbilidades

Tabaquismo

Ocupacion

Antecedente familiar

indice de masa
corporal

Mateos”

2013 — 2018. (n=177)

Sin comorbilidades
Diabetes
Hipertension arterial
sistémica

Ambas

No: ausencia

Si: consumo de
cigarrillo

Agente inmobiliario
Agricultor

Albanil

Artesano

Artista plastico
Ayudante
Campesino
Carpintero

Chofer
Comerciante
Constructor
Desempleado
Empleado
Floriculturista
Fotografo

Guardia de seguridad
Hogar

Jornalero

Jubilado

Obrero

Panadero

Sin antecedente
familiar

Con antecedente
familiar

Peso normal
Sobrepeso
Obesidad Grado |
Obesidad Grado Il
Obesidad Grado llI

Media (DE)
71.28 (8.61)
Frecuencias

99
22

41

15
99

78

o
(&)

(@)} S G U L O I |G [ G G S Ny g ) §

—_
(o))

—
—

N O
ekl = IR e )

Min.-Max.
50-98
Porcentajes

55.93%
12.43%

23.16%

8.47%
55.93%

44.07%

0.6%
2.8%
5.6%
1.1%
0.6%
0.6%
441%
0.6%
0.6%
8.5%
0.6%
25.4%
3.4%
0.6%
0.6%
0.6%
0.6%
1.1%
1.1%
0.6%
0.6%

93.79%

6.21%

48.59%

37.85%
11.30%
2.26%
0.00%
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En el analisis de las caracteristicas clinicas de los pacientes con cancer de prostata

incluidos en el estudio (Tabla 7.) encontramos:

Relativo al antigeno prostatico especifico se encontraron 2 pacientes con nivel < 3.5
ng/mL, 25 pacientes con nivel entre 3.6 -10 ng/mL, 24 pacientes con nivel > 10 - < 20
ng/mL y 126 pacientes con nivel > 20 ng/mL. El rango del antigeno prostatico especifico

fue de 1.4 ng/mL a 1960 ng/mL, con un promedio de 177.68 ng/mL.

En cuanto a la consistencia de la préstata de encontraron 130 pacientes con prostata

pétrea al tacto rectal y 47 pacientes con prostata no pétrea al tacto rectal.

En la revision del tipo histopatolégico se encontraron 174 pacientes con adenocarcinoma

acinar de la prostata y 3 pacientes con una patologia diferente.

En la revision de la histopatologia se encontraron 7 pacientes con Gleason 5 (3+2), 22
pacientes con Gleason 6 (3+3), 36 pacientes con Gleason 7 (3+4), 28 pacientes con
Gleason 7 (4+3), 27 pacientes con Gleason 8 (4+4), 4 pacientes con Gleason 8 (5+3), 22
pacientes con Gleason 9 (4+5), 24 pacientes con Gleason 9 (5+4) y 7 pacientes con
Gleason 10 (5+5). Observando que el tipo de Gleason mas frecuente fue Gleason 7 (3 +
4) en el 20.34% (n=36) y en orden descendente de frecuencia encontramos Gleason 7 (4
+ 3) en el 15.82% (n= 28), Gleason 8 (4 + 4) en el 15.25% (n=27), Gleason 9 (5 + 4) en el
13.56% (n=24), Gleason 6 (3 + 3) y Gleason 9 (4 + 5) en 14.43% ambos (n=22 cada uno),
Gleason 5 (3 + 2) y Gleason 10 (5 + 5) en 3.95% ambos (n=7 cada uno) Yy finalmente
Gleason 8 (5 + 3) en el 2.26% (n=4) siendo el menos frecuente, como se observa en la
Grafica 6. En la Grafica 7., podemos observar la distribucion de la media del antigeno

prostatico especifico con respecto al Grupo de Gleason.
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Tabla 7. Caracteristicas clinicas cancer especificas de los pacientes con cancer
de préstata del Centro Médico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” 2013 — 2018.

Antigeno prostatico
especifico

Tacto rectal

Tipo histopatolégico

Grado de Gleason

Grado/Grupo ISUP

Grupos de riesgo

< 3.5 ng/mL

3.6 - 10 ng/mL

>10 - < 20 ng/mL

> 20 ng/mL

No pétrea

Pétrea
Adenocarcinoma de
préstata

Otra variante histolégica

Gleason 5 (3+2)
Gleason 6 (3+3)
Gleason 7 (3+4)
Gleason 7 (4+3)
Gleason 8 (4+4)
Gleason 8 (56+3)
Gleason 9 (4+5)
Gleason 9 (5+4)
Gleason 10 (5+5)
Grado/Grupo |
Grado/Grupo I
Grado/Grupo llI
Grado/Grupo IV
Grado/Grupo V
Muy bajo riesgo
Bajo riesgo
Riesgo intermedio
favorable

Riesgo intermedio no
favorable

Alto riesgo

Muy alto riesgo

Regional
Metastasico

Numero de
pacientes
2
25
24
126
47
130

174

22
36
28
27

22
24

29
35
29
26
58

14
17

67
19

49

Porcentajes
1.13%
14.12%
13.56%
71.19%
25.55%
73.45%

98.31%

1.69%

3.95%
14.43%
20.34%
15.82%
15.25%
2.26%
12.43%
13.56%
3.95%
16.38%
19.77%
16.38%
14.69%
32.77%
0.00%

7.91%
9.60%

4.52%

37.85%
10.73%
1.69%
27.68%
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Media Antigeno Prostatico Especifico

Grafica 6. Porcentaje de
la distribucion de los
pacientes con cancer de

prostata por Grado de

Gleason.
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Grafica 7.
Distribucion de la
media de antigeno
prostatico especifico
con respecto al
Grado de Gleason en
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de préstata.
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Media Antigeno Prostatico Especifico

En la revision de Grado/Grupo ISUP encontramos 29 pacientes con Grado/Grupo |, 35

pacientes con Grado/Grupo I, 29 pacientes con Grado/Grupo lll, 26 pacientes con

Grado/Grupo IV y 58 pacientes con Grado/Grupo V. Siendo el Grado/Grupo V el mas

frecuente y el Grado/Grupo IIl con 26 el menos frecuente. En la Grafica 8., podemos

observar el porcentaje de distribucion de la variable y en la Grafica 9., se Grado/Grupo

ISUP.

Grafica 8. Porcentaje de la
distribucion de los pacientes con
cancer de prostata por

Grado/Grupo ISUP.
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Grafica 9. Distribucion de la
media de antigeno prostatico
especifico con respecto al
Grado/Grupo ISUP en pacientes

con cancer de prostata.
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Finalmente en relacién a los grupos de riesgo encontramos 0 pacientes con muy bajo
riesgo, 14 pacientes con bajo riesgo, 17 pacientes con riesgo intermedio favorable, 8
pacientes con riesgo intermedio no favorable, 67 pacientes con alto riesgo, 19 pacientes
con muy alto riesgo, 3 pacientes con enfermedad regional y 49 pacientes con metastasico.
En la Grafica 10., podemos observar el porcentaje de distribucion de la variable. En la
Grafica 11., se muestra como es la distribucion de la media de edad con respecto al Grupo
de riesgo y en la Grafica 12. se observa la distribucion de la media del antigeno prostatico

especifico con respecto al Grupo de riesgo.
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M Bajo riesgo
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Grafica 12.
Distribucion de la
media de antigeno
prostatico especifico
con respecto al grupo
de riesgo en pacientes

con cancer de préstata.
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XVI. Discusion

El cancer de prostata es el que presenta mayor incidencia en mas de 92 paises del
mundo." Y en nuestro pais no es la excepcién, donde es el segundo cancer mas frecuente

después del cancer de pulmédn, pero es el que tiene mayor mortalidad en hombres."

En Estados Unidos, pais de donde se obtienen la mayoria de las estadisticas utilizadas
en nuestra especialidad, en un articulo de la CDC publicado en 1993 8¢ muestra que el
periodo de 1989 -1990 se ofrecieron 9,852,000 de consultas, de las cuales 695,000 fueron
especificamente de cancer de prostata, representando un 7.1% del total de consultas
urologicas en ese periodo. Llama la atencion que esto se dio previo al boom del muestreo
con el antigeno prostatico especifico. En nuestro estudio, la prevalencia con respecto a la
consulta urologica general fue de 1.36%, lo cual se puede explicar por el tamafo
poblacional y la falta de muestreo en nuestro medio. Desafortunadamente en México, no
logre encontrar algun articulo que investigue prevalencia del cancer de prostata con

respecto a la consulta urologica general.

En otro estudio realizado por Craig y cols®” publicado en 2010, se analizo la prevalencia
de visitas por cancer por especialidad medica en el periodo 1997 — 2006, donde se

encontrdé que en la urologia el 16% de las visitas eran secundarias a diagnostico de cancer.

En un estudio nacional realizado por el Dr. Jiménez Rios y cols 8. acerca del panorama
epidemioldgico de los canceres genitourinarios en el centro de nuestro pais entre los afios
2007 — 2009, se encontraron un total de 7,384 casos de cancer genitourinario, de los
cuales 3,075 casos fueron de cancer de prostata representando un 39.2%. Nuestra

poblacion con cancer de prostata fue de 191 pacientes, lo cual lo ubicaria
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comparativamente en quinto lugar en cuanto a numero de pacientes por detras del
Hospital de Oncologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS, que ocupa el primer
lugar con 1017 pacientes, el Instituto Nacional de Cancerologia, que ocupa el segundo
lugar con 404 pacientes, el Hospital General de México, que ocupa el tercer lugar con 297
pacientes y el Hospital Pemex Picacho (Sur), en cuarto lugar con 239 pacientes. Sin
embargo es importante recalcar que nuestra revision abarco 6 afos y el estudio

mencionado fueron 3 anos.

Es importante mencionar que nuestro hospital no cuenta con un servicio de oncologia, y
que muchos de estos pacientes al tener cobertura de seguro popular son tratados en el
Centro Oncoldgico Estatal del ISSEMyM, este mismo hospital reporto en el estudio previo

un total de 120 pacientes con cancer de prostata entre los afios 2007 y 2009.

El edad media de diagnostico en nuestro estudio fue de 71.28 afos, ligeramente mayor
que la reportada en la literatura en la era de pre-antigeno prostatico especifico (70 afios)®,

mientras que la media de edad actualmente es de 67 afios.

El tabaquismo positivo se presentaron en 44.07% de nuestros paciente, en un
metaanalisis **, se observo que se asocia con un RR de 1.24 para mortalidad por cancer
de préstata sin embargo hay resultados mixtos para la incidencia, con una asociacion
positiva en estudios publicados antes de 1995 y una asociacién negativa para estudios

publicados de manera ulterior *2.

Los pacientes con cancer de prostata que presentaron un antecedente familiar en nuestro

estudio representaron el 6.21% de los casos, similar a lo reportado en la literatura para

cancer de prostata hereditario (5 — 10%) %.
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Analizando el indice de masa corporal de nuestra poblacion, el 51.41% (91/177) de los
pacientes se presentaron con un IMC mayor de 25. En la literatura *! se ha encontrado
que la obesidad tiene una asociacién positiva (RR 1.04) para desarrollar cancer de
préstata por cada aumento de 5 Kg/m? en el IMC. En nuestro estudio (Grafica 5.) se
observo al igual que en la literatura 1 que a mayor indice de masa corporal se observa
menor valor de antigeno prostatico especifico, se ha teorizado que esto se debe a una

hemodilucion del nivel del antigeno prostatico especifico.

Con respecto al antigeno prostatico especifico, en un revisién de Merayo y cols® de
prevalencia de cancer de préstata incidental en el Hospital Manuel Gea Gonzalez,
encontré que el promedio de nivel de antigeno en este subgrupo de pacientes con cancer
de proéstata fue de 5.7 ng/mL, mientras que en nuestro trabajo el promedio del nivel del
antigeno prostatico especifico fue de 177.68 ng/mL. Comparativamente en un estudio
internacional realizado por el doctor Gallina y cols®, que describio 11,350 pacientes de 6
centros en Europa (5,739 pacientes) y Estados Unidos (5,611 pacientes), encontré que el
nivel de antigeno prostatico especifico promedio en la presentacion inicial fue de 7.9 ng/mL
en los Estados Unidos y de 9.1 ng/mL en Europa. Esto nos demuestra que
comparativamente, la mayor parte de nuestra poblacién (71.19%) en la consulta inicial se
presenta con niveles muy elevados de antigeno prostatico especifico (>20 ng/mL), que los
coloca directamente en el grupo de alto riesgo, con las implicaciones para el tratamiento

que esto presenta.

Evaluando el tipo histopatolégico en nuestro estudio el 98.31% (n=174) de los pacientes

presento adenocarcinoma acinar de la préstata, mientras que unicamente el 1.69% (n=3)
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presento otra variedad histolégica, comparativamente menor con respecto a lo descrito en
la literatura®'. La cual reporta aproximadamente el 5% de las neoplasias malignas de la
prostata, con una histologia diferente: otros subtipos de adenocarcinoma (ductal), células

pequefias, neuroendocrino, sarcomas de la prdstata y carcinoma urotelial de la préstata.

Con respecto a la consistencia de la prostata (enfermedad palpable), nuestro estudio
encontré un 73.45% de enfermedad palpable, esto quiere decir prostata pétrea en el
examen digital rectal, en el estudio realizado por el doctor Gallina y cols®, encontré
enfermedad palpable en 33.5% y 42.9% de los pacientes respectivamente, muy por debajo
de los datos encontrados en nuestro estudio, nuevamente esto se correlaciona con una

enfermedad mas avanzada.

En ese mismo estudio, el Grado de Gleason 5 se encontré en 11.5% de los pacientes
europeos y 2.9% de los pacientes estadounidenses, comparativamente en nuestro estudio
se encontré en 3.95% similar a la estadounidense. De la misma manera el Grado de
Gleason 6 se encontro en 31.9% en los centros europeos y 33.5% en los centros
estadounidenses, al compararlo con nuestro estudio se observa que este patrdn
unicamente correspondio al 14.43%, lo cual corresponde a menos de la mitad, lo que no
indica que en nuestro medio se diagnostica poco el cancer de préstata en un grado de
Gleason bajo. Por otro lado observamos que el Grado de Gleason 7 en nuestro estudio
correspondio al 36.16% de los pacientes, mientras que en Europa represento el 51.2% de
los pacientes y en los Estados Unidos represento el 54.6%. Por ultimo el Grado de

Gleason 8 — 10, en nuestro centro represento el 47.45% de los pacientes, si lo
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comparamos con los centros europeos (5.4%) y los centros estadounidenses (9%). De la

misma manera se obtiene el mismo porcentaje si lo analizamos por Grado/Grupo ISUP.

En lo relativo a la enfermedad metastasica en los Estados Unidos se ha reportado una
disminucién del diagnostico en esta etapa clinica, siendo aproximadamente del 5% en la
actualidad ®. En nuestro estudio se encontré aproximadamente el 27.68% con
enfermedad metastasica al diagnostico, esto quiere decir que 2.76 pacientes de cada 10
en nuestro medio llegan con cancer de préstata metastasico. Comparativamente en el
estudio de la Dra. Scavuzzo , se observo que la mayoria de los pacientes se presentaron
con enfermedad avanzada (40%). Es de hacerse notar que en nuestro estudio el 77.95%
de los pacientes se encontraron en alto riesgo, muy alto riesgo, enfermedad regional o
enfermedad metastasica, 7.7 hombres de cada 10 con cancer de préstata en nuestro

medio.

Todos los resultados del analisis de las variables estudiadas, nos indican que en nuestro
medio no se diagnostica el cancer de prostata en etapas tempranas y que esto conlleva a

que persista como la primer causa de mortalidad oncolégica en hombres en nuestro pais.

Es importante tener estadisticas mas adecuadas para que podamos apreciar la magnitud
del problema de salud publica que representa el cancer de prostata y el costo de tratar

pacientes con enfermedad avanzada.

Una limitacion de nuestro estudio es que unicamente reporto prevalencia, y
aparentemente presento una baja prevalencia ya que se incluyeron el total de pacientes
del hospital, hombres y mujeres. En el analisis especifico de nuestro servicio, se incluyeron

varones de todas las edad, no limitandose a la poblacion mayor de 50 afios. Es por esto
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qgue en un analisis posterior se debera identificar la prevalencia especifica en hombres

mayores de 50 afos.

Otra limitacién importante es que nuestro estudio no documenté el tratamiento ofrecido al
paciente, el seguimiento, la mortalidad o la sobrevida global y la sobrevida cancer
especifica a los 5 anos. Todos estos datos son fundamentales para poder establecer un
panorama epidemioldgico completo del cancer de prostata en nuestro medio. Esta
limitacion de nuestro estudio ofrece futuras lineas de investigacion epidemiologica que

deberan ser resultados con estudios epidemioldgicos subsecuentes.
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XVII. Conclusiones

El cancer de préstata continua siendo altamente prevalente en nuestro medio, sin
embargo a diferencia de paises de primer mundo en nuestro hospital se presenta en
etapas muy avanzadas. Esto nos indica que no se esta diagnosticando en etapas
tempranas de la enfermedad cuando aun es posible ofrecer tratamiento curativo y esto se
refleja en la mortalidad. Se debera valorar mejorar las politicas de salud publica para que
desde los médicos de primer contacto se logre hacer envio oportuno de estos pacientes y

se pueda cambiar el curso natural de la enfermedad en nuestro medio.

Se debera promover la realizacion de mas estudios epidemiologicos y se tiene que apoyar
el Registro Nacional del Cancer, para lograr identificar los datos sociodemograficos, los
datos clinicos, el tratamiento y el seguimiento de los pacientes con cualquier tipo de
cancer. El urdlogo tiene un papel fundamental en esto ya que es de las pocas

subespecialidades que tratan a sus pacientes oncologicos.

Sera de suma importancia dar seguimiento y apoyo a iniciativas publicas como la
Estrategia Nacional contra el cancer de prostata, que promueve el diagndstico oportuno y
que de ser bien aplicada lograra que migre el estadio del diagnostico del cancer de

prostata en nuestro pais, hacia estadios menos avanzados.
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XIX. Anexos

Anexo 1. International Prostate Symptom Score

Menos de Menos de la | Aproximadamen Mas de la
Ninguna 1lvezde mitad de las | te la mitad de las mitad de las
cada 5 veces veces veces

Casi Su
siempre PUNTUACION

Vaciado incompleto:
Durante el Gltimo mes,
jcuantas veces ha tenido
la sensacion de no vaciar 0 1 - 2 4 5
completamente la vejiga

al terminar de orinar?

Frecuencia: Durante el
dltimo mes, jcuantas
veces ha tenido que

volver a orinar antes de 0 1 < 3 4 5

dos horas después de

haber orinado?

Intermitencia: Durante
el ultimo mes, jcuantas
veces ha notado que, al
orinar, paraba y 0 1 - 3
comenzaba de nuevo
varias veces?

Urgencia: Durante el
Gltimo mes, ;jcuantas
veces ha tenido dificultad 0 1 2 3 4 5
para aguantarse las
ganas de orinar?

Chorro débil: Durante el
dltimo mes, jcuantas
veces ha observado que 0 1 2 3 4 5
el chorro de orina es
débil?

Esfuerzo: Durante el
dltimo mes, jcuantas
veces ha tenido que 0 1 2 3 4 5
apretar o hacer fuerza
para comenzar a orinar?

5veceso SuU

Ninguna 1vez 2 veces 3 veces 4 veces + PUNTUACION

Nicturia: Durante el
dltimo mes, jcuantas
veces ha tenido que
levantarse a orinar
durante la noche, desde 0 1 - 3
que se ha acostado hasta
levantarse por la
mafana?

PUNTUACION TOTAL DEL IPSS................
Sume las puntuaciones y escriba el total en el recuadro de la derecha.

1 a 7 = Sintomatologia leve
8 a 19 = Sintomatologia moderada
20 a 35 = Sintomatologia grave

e b Tan satisfecho .
Muy Mas bien Mas bien Muy
Encantado satisfecho satisfecho _ como insatisfecho insatisfecho Fa
insatisfecho

Vaciado incompleto:

Durante el Gltimo mes,
;cuantas veces ha tenido
Llamsensa::ién de no vaciar 0 1 2 3 4 5 6
completamente la vejiga

al terminar de orinar?

&9



Anexo 2 . Valor normal de Antigeno prostatico especifico

Valores de referencia, del antigeno prostatico especifico, por raza. Valor en ng/mL.
Edad Caucasicos Afroamericanos | Latinos Asiaticos
40 - 49 0-23 0-27 0-21 0-20
50 - 59 0-3.8 0-44 0-43 0-45
60 — 69 0-5.6 0-6.7 0-6.0 0-5.5
70 -79 0-6.9 0-7.7 0-6.6 0-6.8

Anexo 3. Grado/Grupo de ISUP




Anexo 4. Cédula de recoleccion de datos

Numero de
expediente

Edad

Comorbilidades

Tabaquismo

Ocupacioén

Antecedente
familiar

IMC

APE

Tacto
rectal

Tipo
histopatolégico
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