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1.1- EPIDEMIOLOGIA.- 

 

 En el siglo XX, cualquier tipo de cáncer incluido el de próstata, constituía la 7ª causa de 

muerte; en el presente siglo y según los registros, puede representar la 1ª o la 2ª causa de muerte 

en el mundo occidental. En España, como en otros países desarrollados, el cáncer  de próstata 

(CaP) es actualmente un importante problema de salud pública1-4.  

 

 El cáncer es una de las enfermedades de mayor relevancia en el mundo por su incidencia, 

prevalencia y mortalidad. En el 2007 en nuestro país, supuso la 1ª causa de muerte en varones, 

por delante de las enfermedades cardiovasculares, convirtiéndose en un problema de salud priori-

tario. No obstante, el riesgo de mortalidad por cáncer ha ido disminuyendo desde 1990 considera-

blemente (Figura 1). Uno de cada tres varones se diagnosticará de cáncer a lo largo de su vida. 

Cada año su incidencia aumenta, pero también disminuye su mortalidad, lo cual refleja los avances 

en su diagnóstico y tratamiento5. Es esperable que en los próximos años, con el envejecimiento 

progresivo de la población, esta incidencia continúe aumentando. Esto lo convierte en un importan-

te problema sanitario debido a los cuidados que precisan los pacientes oncológicos, que asocian 

además la edad avanzada y la coexistencia de otras patologías6. 

           

 En el 2012, las enfermedades no transmisibles (ENT) se han convertido en la primordial 

causa de muerte en todo el mundo, siendo las más importantes por orden de frecuencia: las enfer-

medades cardiovasculares (46%), el cáncer (22%) y las enfermedades respiratorias (11%); sin em-

bargo, el cancer fue la 1ª causa de muerte en casi 50 países desarrollados y ocupo la 2ª posición 

en otros 40 países. Para alcanzar el objetivo de reducir la mortalidad prematura en un 25% para el 
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año 2025, los líderes mundiales con el apoyo de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y den-

tro del Proyecto de Marco Global de Monitoreo y Metas para la Prevención y Control de las ENT, se 

comprometieron a combatir su aumento sin precedentes, a través de estrategias de gestión y pre-

vención. La mayoría de los indicadores incluidos se relacionaban con la vigilancia de la prevalencia 

de los factores de riesgo (FR). Como indicador básico de este proyecto la "incidencia por tipo de 

cáncer por 100.000 habitantes año" recogida por los registros de cáncer basados en la población 

(PBCRs). Aunque las encuestas sobre FR y el registro de estadísticas vitales son la base de la vigi-

lancia de las ENT; los PBCBs desempeñan un papel único e importante, proporcionando indicado-

res de incidencia y supervivencia basados en la población. El principal desafío es la heterogenei-

dad de la enfermedad; por lo tanto, se requiere una información detallada tanto del órgano afectado 

como del tipo histológico para clasificar la naturaleza y el alcance de la enfermedad; siendo el sis-

tema de clasificación más utilizado la Clasificación Internacional de Enfermedades para Oncología 

(3ª edición). Además, estos registros operan dentro de un marco de tiempo que está en consonan-

cia con la larga latencia de la enfermedad y constituyen un elemento clave en el control del cáncer, 

permitiendo medir la carga de enfermedad (CE) y evaluar el impacto de actuaciones específicas, 

así como investigar la diversidad de FR implicados en su etiología, cuya eliminación o reducción 

podría disminuir la futura CE de cáncer. Los enfoques específicos para la vigilancia y el control del 

cáncer deben adaptarse al perfil y al riesgo de la enfermedad de la población a nivel local. Los 

PBCRs incluyen indicadores que tienen como denominador la población que vive en la zona de 

influencia de los hospitales5, 7, destacando: 

 

 La Incidencia "número de casos nuevos diagnosticados en un período determinado, normal-

mente anual, en una población concreta". Puede expresarse como el número absoluto de casos 

nuevos en un año o como el número de casos nuevos por 100.000 personas año. 

 Las Tendencias y Proyecciones de la localización del cáncer. 

 La Supervivencia "proporción de supervivientes en un tiempo dado tras el diagnóstico. Nos in-

forma de la accesibilidad y rentabilidad de la asistencia sanitaria.  

 La Prevalencia "número o proporción de pacientes que padecen cáncer en un periodo o mo-

mento concreto". El número de pacientes diagnosticados con un tipo concreto de cáncer que 

continúan vivos al año, a los 3 años o a los 5 años; incluyendo tanto los diagnósticos recientes 

como los pasados. Se encuentra determinada por la supervivencia, es decir, la prevalencia es 

más elevada en los canceres con mayor supervivencia; mientras que los que tienen una super-

vivencia más corta tienen una menor prevalencia aunque se diagnostiquen más frecuentemen-

te. Permite planificar los servicios de salud. 
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Los requisitos de los PBCRs5, 7: 

 Su funcionamiento depende de la disponibilidad de servicios médicos (de diagnóstico, de trata-

miento y de cuidados paliativos)  y de recursos (materiales y económicos); así como del tamaño 

y la distribución geográfica de una población.  

 Precisan de adecuados sistemas de registro, que permitan disponer de información sobre datos 

clínicos y patológicos que sean fiables. 

 Los indicadores que verifican la calidad de la información recogida se deben de basar en: 

 La comparabilidad (considerando los procedimientos, normas y definiciones utilizados en los 

registros, así como su adhesión a las normas y directrices internacionales), por medio de: 

 Un sistema único clasificación y codificación de tumores. 

 Una definición de incidencia común (registrando la fecha).   

 Establecer normas para múltiples tumores (distinción entre caso nuevo, recurrencia o 

metástasis de uno previo). 

 La integridad (la proporción de todos los casos incidentes de cáncer que se incluyen en la 

base de datos) mediante la/s: 

 Estabilidad de los nuevos casos registrados por sitio y año. 

 Comparación de las tasas de incidencia en el tiempo o entre poblaciones. 

 Curvas de incidencia especificas por edad. 

 Proporción de casos verificados por histología, citología o hematología. 

 Relación mortalidad/Incidencia como indicador importante que implica comparar muer-

tes que se obtienen de un registro casi independiente del registro de origen "sistema de 

estadísticas vitales" y el "número de nuevos casos para un cáncer específico registrado 

en el mismo periodo de tiempo". Requiere que los datos de mortalidad sean de buena 

calidad, es decir, que se registre la causa exacta de la muerte. 

 La accesibilidad a los certificados de defunción, como medio para la adquisición de informa-

ción en los casos que se perdieron en el proceso de registro en vida. Los casos registrados 

por este método solamente, no indican integridad de la inscripción, pues si es alta se confía 

en exceso en este tipo de fuente de información y si es baja puede ser debido a la eficiencia 

en la búsqueda de casos que se notificaron por primera vez como certificado de defunción. 

 La validez (precisión de los documentos y el nivel de experiencia en la conceptualización, 

codificación y recodificación de casos), a través de: 

 La consistencia interna (verificación y corrección de datos antes de su presentación). 

 Los criterios de diagnóstico (por verificación histológica por un patólogo o por certificado 

de defunción que adolece de precisión en comparación con los registros clínicos o pato-

lógicos). 
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 Análisis de la información que falta (sitio primario desconocido, la edad o la etnia no es-

pecificada). 

 La verificación de la codificación, identificación de registros duplicados, revisar datos 

imposibles o improbables de combinación de códigos y la conversión de datos a una 

configuración modelo. 

 La comparación de los índices cuantitativos establecidos con "un patrón oro". 

 

Las limitaciones8 de los PBCRs son: 

 La situación variable de los diversos registros existentes. 

 Retrasos en la obtención de los resultados definitivos. 

 Explotación de los datos irregular. 

 Falta de integración entre los sistemas de información de los distintos centros asistenciales. 

Esto implica una dificultad añadida para un análisis más rápido de la información. 

 

 Una de las principales fuentes de información de los PBCRs son los registros hospitalarios 

de tumores (RHTs), que recogen información sobre "todos los casos nuevos diagnosticados de 

cáncer en pacientes que residen en su área de cobertura y durante un periodo de tiempo delimita-

do". Estos registros permiten evaluar de forma objetiva las necesidades del paciente oncológico, 

los programas de cáncer y la calidad asistencial; emitiendo anualmente un informe sobre las activi-

dades oncológicas del hospital. Sus fuentes de información son las bases de datos de las altas 

hospitalarias recogidas por los servicios de documentación clínica y de anatomía patológica. No 

siendo útiles para la planificación o evaluación del cáncer a nivel nacional, ya que el muestreo no 

se basa en la población. La decisión del número de pacientes oncológicos a incluir depende de los 

objetivos planteados y de la disponibilidad de recursos tanto humanos como económicos. La infor-

mación aportada es insuficiente debido al número inadecuado de registros existentes, a la situación 

o el tipo de registro, los escasos recursos disponibles (la mayoría no disponen de personal a tiem-

po completo)  y la ausencia de regularización respecto de los criterios o normas de recogida de los 

datos8. El intento de actualizar los RHTs a PBCRs puede parecer razonable pero, podría ser con-

tradictorio en el sentido de que ambos tipos de registros desempeñan un papel vital y complemen-

tario en el apoyo de la asistencia sanitaria7.  

 

 En España, los dos PBCRs más antiguos fueron el registro de Zaragoza creado en 1960, y 

el de Navarra en 1970. En 1976 se puso en marcha el Plan Nacional de PBCRs, añadiendo a los 

existentes cuatro más de nueva creación en Asturias, Tenerife, Sevilla y Valladolid, si bien no todos 

mantuvieron su continuidad a lo largo de los años. Actualmente, hay 15 registros [Figura 2], cuyos 

datos están incluidos en la publicación de referencia Cancer Incidence in Five Continents editada 
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por la International Agency for Research on Cancer (IARC). En un breve periodo de tiempo los 

PBCRs se han hecho más eficaces gracias a los avances en las técnicas de comunicación y de los 

procedimientos de registro. Además, se considero la idea de crear una Red de Registro de Cáncer 

Español que pudiera convertirse en una herramienta fundamental en el desarrollo de normas para 

el registro, el aprendizaje y la ayuda técnica y; que permitiera llevar a cabo auditorias de calidad y 

la utilización de los datos en un intento de reducir la CE por cáncer en nuestro país9, 10. La pobla-

ción cubierta en España en 2015 fue del 28,8% (13.373.357 de un total de 46.449.656 habitantes) 

11.    

              

 El primer RHTs data de 1975. Su funcionamiento depende del departamento de anatomía 

patológica, de la dirección médica, de documentación clínica, de codificación hospitalaria, de comi-

té de tumores y del sistema sanitario de la comunidad autónoma (C.A.) correspondiente. Las fuen-

tes de información utilizadas fueron variables, siendo lo más frecuente la combinación de anatomía 

patológica, oncología médica y documentación clínica. La sociedad española de anatomía patoló-

gica (SEAP), constituyo en el 2001 una Red nacional de registros hospitalarios de tumores RN-

RHTs, formado en su inicio por 22 RHTs de 12 CC.AA. de hospitales públicos y/o privados de dis-

tinto nivel asistencial; coordinado por patólogos, preventivistas, oncólogos médicos, oncólogos ra-

dioterapeutas y de otras especialidades relacionadas con la oncología, documentalistas y médicos 

de familia (Tabla 1). La mayoría colaboro con la A.E.C.C dentro del Plan de Apoyo y Coordinación 

de los RHTs y cuyos datos se publicaron cada año hasta 1999. Con un primer Manual de procedi-

mientos, que garantizase la calidad, la confidencialidad y la uniformidad en la recogida de los da-
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tos. Se desarrollo un sistema de comunicación electrónico con un servidor ubicado en la sede cen-

tral de la SEAP; que permitía el intercambio de información y datos entre todos los registros de los 

miembros de la red. Desde el principio, sus líneas de actuación fueron:  

                    

 Conocer la historia natural del tumor: condicionamiento genético y lesiones precursoras, tipos 

de crecimiento neoplásico, evolución, pronóstico y causas de muerte. 

 Conocer la fecha de primer síntoma, el diagnostico de presunción o sospecha, el diagnostico de 

confirmación (anatomopatológico). El intervalo síntoma-diagnostico de sospecha, era relevante 

en la aplicación de programas de prevención 2ª, detección precoz y calidad asistencial y tera-

péutica; condicionando la supervivencia y el pronóstico de muchos tumores. 

 La planificación hospitalaria mediante la evaluación de la eficacia de las unidades relacionadas 

con la oncología. 

 La calidad asistencial (demoras asistenciales [uno de los indicadores más importante para el 

análisis de estrategias de prevención 2ª y de gestión de procesos asistenciales integrados], 

porcentaje de diagnósticos histológicos, estadio tumoral, evolución de los tratamientos, varia-

ción de la supervivencia, seguimiento de los pacientes, recidivas). 

 La investigación oncológica (tumores múltiples, estudios sobre grupos específicos como ancia-

nos, trasplantados…etc., programas de cribado poblacional, análisis comparativo y de integra-

ción de los datos de PBCRs y RHTs…etc.).  

 Colaboración con otros registros de cáncer y en ausencia de PBCRs, realizar estimaciones de 

incidencia y supervivencia de poblaciones determinadas a partir de los datos de mortalidad de 

las áreas geográficas en las que existan RHTs y extrapolarlas a áreas que puedan ser seme-

jantes. 
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 La evaluación de la información aportada puede realizarse en función del número de tumo-

res registrados, de la distribución de incidencias/frecuencias (por edad, sexo, topografía y mor-

fología microscópica), de los índices de confirmación cito-histológicos, de las demoras  asisten-

ciales (de consulta, de diagnóstico y de tratamiento), de la distribución de determinados tipos 

topográficos por su estadificación específica en el momento del diagnóstico y de las secuencias 

de tratamientos administrados. En la actualidad, los RHTs son considerados como herramien-

tas útiles para el control del cáncer. Proporcionan información detallada y continua sobre cada 

caso de cáncer, siendo imprescindibles para la evaluación de los procedimientos diagnósticos y 

terapéuticos. En el seguimiento de los casos aporta información sobre la supervivencia, por ello 

se convierten en un elemento que puede garantizar la calidad asistencial y ser útil en la investi-

gación oncológica12, 13. 

 

 La CE es una medida de la salud de la población que tiene en cuenta la morbilidad y la mor-

talidad debida a diferentes enfermedades y lesiones. Los años de vida ajustados por discapacidad 

(AVAD) se utilizan como una medida de la CE. Este indicador representa "el número de años de 

vida saludable perdidos debido a una enfermedad o FR". Los cánceres representan en España una 

CE del 16%, que coincide con lo estimado por la OMS y suponen la 2ª causa de AVAD después de 

los trastornos neuropsiquiátricos. Al analizar los componentes de los AVAD, su relación con el CaP 

es de 2. En todos los tipos de cáncer el componente de mortalidad da más peso a la CE que el 

componente de discapacidad. Sin embargo, en el CaP más del 25% de la CE es debida a los 

AVAD13. En España la mayor CE por cáncer es atribuible a los cánceres de pulmón, colorrectal, 

mama, estomago y próstata. La elevada CE del CaP se debe principalmente a su alta incidencia y 

su larga duración, factores que lo convierten en uno de los cánceres con más peso en términos de 

discapacidad1, 14.  

 

 Los indicadores nacionales de la carga del cáncer (INCC) son información esencial para la 

vigilancia del cáncer en estrategias de prevención y de planificación de la salud, que permitan op-

timizar los recursos y evaluar el impacto de las intervenciones. En los países con un registro parcial 

de cobertura y con patrones de riesgo geográficamente variables, como es el caso de España, 

permiten obtener tendencias durante un periodo de tiempo de la incidencia y la prevalencia del 

cáncer a nivel nacional15. La obtención y actualización de los principales INCC es esencial para el 

control de la propagación de esta enfermedad, el establecimiento de prioridades en la gestión de la 

atención de la salud, la definición de las áreas de investigación y el desarrollo de los programas de 

control de cáncer16. La distribución de los programas de detección en todo el país y las mejoras 

generales en la supervivencia derivados de los avances diagnósticos y terapéuticos, junto con el 

envejecimiento de la población, es seguro que aumentará la demanda de servicios de oncología, 
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así como la necesidad de medidas epidemiológicas para identificar las prioridades y asignar los 

recursos17. 

  

 La asistencia sanitaria en España se organiza en un Sistema Nacional de Salud (SNS) con 

cobertura universal y prestación gratuita para todos los ciudadanos españoles. Sin embargo, lo 

más relevante de la organización es su descentralización, con la responsabilidad delegada en las 

autoridades sanitarias de las 17 CC.AA. que tienen el poder de planificar y organizar sus servicios 

de salud. El Consejo Interterritorial compuesto por los consejeros de las respectivas autoridades 

sanitarias regionales y con representantes del Ministerio de Sanidad, Servicios sociales e Igualdad, 

decide sobre cuestiones que afectan a todo el sistema. Para actuar de manera coordinada en la 

lucha contra el cáncer, este Consejo determino la creación de una Estrategia Integral de cáncer 

que recogiera propuestas, estableciera objetivos que permitieran la reducción de la morbimortali-

dad producida por el cáncer y  mejorara la calidad de vida (CdV) de los pacientes y su entorno. En 

los sucesivos Planes de Salud y en especial en los Planes integrales contra el cáncer de las distin-

tas CC.AA., se especificaron las actuaciones en prevención 1ª (detección de FR) y 2ª (programas 

de cribado poblacional o detección precoz con atención temprana y mejora de la calidad asisten-

cial) orientadas a disminuir la morbimortalidad por cáncer. El principal desafió fue establecer priori-

dades a nivel nacional, que luego deberían ser acordadas y aplicadas en un nivel de salud regional. 

El reto era construir un consenso basado en la evidencia sostenible. Se creó un Comité que incluía 

representantes de cada Servicio Regional de salud, Sociedades Científicas y Asociaciones de pa-

cientes. El proceso consistió en una revisión de la evidencia, un análisis del impacto y las tenden-

cias de cáncer, el examen de los pertinentes FR y; una discusión sobre su detección, las priorida-

des en la prevención 1ª, el tratamiento del cáncer, el apoyo psicosocial, los cuidados paliativos y la 

investigación. Su objetivo era reducir la CE por cáncer, mejorar la supervivencia y la CdV de los 

enfermos oncológicos, de acuerdo con el enfoque de la OMS para el control del cáncer. La estrate-

gia ha tratado de establecer un número limitado de metas alcanzables después de considerar la 

evidencia sobre el impacto del cáncer y la estructura organizativa del SNS español18.  

 

 La epidemiología del cáncer ha sido ampliamente estudiada, sobre todo, en términos de 

mortalidad. El aumento de la supervivencia en muchos tumores malignos significa que, además de 

la mortalidad, es cada vez más necesario tener en cuenta las consecuencias no mortales de la en-

fermedad, como es la discapacidad debida a la misma o al tratamiento y el empeoramiento de la 

CdV del paciente14. El cáncer se ha considerado una moderna enfermedad, debido a que está vin-

culado con un aumento de la esperanza de vida16. A pesar del aumento de la incidencia del cáncer, 

su mortalidad tiene una tendencia descendente en la Unión Europea19 en su conjunto  así como en 

España20, que se ha atribuido a la detección precoz y a la eficacia terapéutica. En cambio, se ha 
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detectado el aumento en las desigualdades, tanto entre los grupos socioeconómicos como entre 

países y áreas geográficas21, 22. 

 

 La Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM)5, edita anualmente un informe sobre 

las cifras del cáncer en España, extrayendo información sobre incidencia, supervivencia, prevalen-

cia y mortalidad  por cáncer de las siguientes fuentes: 

 Las cifras de incidencia  se consultan en el programa GLOBOCAN, que proporciona estimacio-

nes contemporáneas de la incidencia, prevalencia y AVAD de los principales cánceres. Supone 

una valiosa visión de lo que representa la CE en el mundo, con datos globales pero también por 

países y regiones, según sexo y con predicciones hasta 20 años (calculadas considerando el 

envejecimiento y el crecimiento de la población). El programa es elaborado por la IARC (orga-

nismo especializado en cáncer de la OMS). 

 La mortalidad es el único indicador con carácter universal en nuestro país. Puede reflejar no 

sólo la incidencia de un tumor específico, sino también la práctica médica y el acceso a la aten-

ción de salud en un área específica. Para los datos  y evolución de la mortalidad, se ha utilizado 

la información del Centro de Epidemiología del Instituto Carlos III, que proviene de los certifica-

dos de defunción (siguiendo los criterios de las diferentes revisiones de la Clasificación Interna-

cional de Enfermedades y Causas de Muerte [CIE 9a hasta 1991 y CIE 10a a partir de entonces] 

por causa, sexo, edad y lugar de residencia) y; en el denominador las estimaciones de pobla-

ción a 1 de julio de cada año, por grupos de edad, facilitadas por el Instituto Nacional de Esta-

dística (INE)23-4.  

 Para conocer la supervivencia de los pacientes con cáncer en Europa se han desarrollado los 

Proyectos EUROCARE, que han supuesto el seguimiento de todos los casos incluidos en los 

PBCRs de los países participantes e informan de la supervivencia global.  

 La prevalencia total se basa en el cálculo realizado por el Instituto Nacional de Cáncer a partir 

de la estimación de la prevalencia total de cáncer en Estados Unidos.  

 

 En la C.A Castellano y Leonesa (C.A. CyL) se inicio en el 2003 el Proyecto Oncoguías con 

el apoyo de la Consejería de Sanidad, para llevar a cabo una planificación en materia de cáncer. 

En él vienen participando profesionales de distintas especialidades y de todas las áreas de la C.A., 

integrados en diversos grupos de trabajo. Su metodología está basada en la Gestión por Procesos 

y entre sus objetivos destacan la mejora en la prevención 1ª, el diagnóstico precoz, la curación, la 

asistencia paliativa y la CdV de los pacientes oncológicos y de los cuidadores principales. Hasta el 

momento actual se han elaborado 5 documentos de trabajo, entre los que se encuentra el dedicado 

al CaP25.  
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 En Castilla y León se creó en 2005 el Registro Poblacional de Cáncer de Castilla y León por 

la Consejería de Sanidad, estando adscrito a la Dirección General de Salud Pública [ORDEN 

SAN/205/2005, de 8 de febrero, "BOCyL" nº 36, de 22 de febrero] (Figura 3). Se inició en las pro-

vincias de León, Soria, Salamanca y Valladolid y; se fue implantando desde 2008 al 2012 progresi-

vamente en el resto (Ávila, Burgos, Palencia, Segovia y Zamora), abarcando toda la C.A.; con un 

total de 2.546.078 habitantes según el Padrón municipal del 2012 (Figura 4).  

 

Comprende:  

 PBCRs (todos los casos de cáncer diagnosticados por primera vez en una población geográfi-

camente definida y en un tiempo determinado. Permitiendo estimar la Incidencia de Cáncer). 

 RHTs (todos los nuevos casos de cáncer diagnosticados y/o atendidos en un hospital concreto, 

independientemente de la zona de residencia del paciente). 

 

Por Orden SAN/1363/2004, de 27 agosto, se procede a la creación del fichero automatizado con 

los datos de carácter personal, denominado Registro de Cáncer de Castilla y León ("BOCyL" nº 

171, de 3 septiembre).  

 

Sus objetivos son:  

 Conocer la incidencia y las características principales de los cánceres sufridos por la población 

castellana y leonesa. 

 Promover y facilitar investigaciones epidemiológicas. 

 Proporcionar datos para la planificación y la evaluación de las actividades preventivas y asis-

tenciales relacionadas con las enfermedades tumorales. 

 

Para la Codificación, así como para la inclusión y exclusión de los tumores y el desarrollo de otras 

funciones del Registro, se siguen las Recomendaciones de organismos internacionales: IARC "In-

ternational Agency for Research of Cancer" , IACR "International Association of Cancer Registries" 

y  ENCR "The European Network of Cancer Registries".   
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Su estructura y funcionamiento sigue el siguiente organigrama (Figura 5): 
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 El PBCRs CyL acumula casi 100.000 notificaciones de tumores desde el inicio de su activi-

dad en el 2005. En nuestra C.A. durante el año 2013, las enfermedades oncológicas afectaron más 

a los varones (60%), especialmente a partir de los 50 años. El 68% de los cánceres registrados en 

hombres se presentaron en mayores de 65 años, siendo el tumor más frecuente el CaP (21,9%), 

ocupando el 2º puesto en frecuencia en la población general de Castilla y León (13,2%)26.   

 

 La Red Española de Registros de Cáncer REDECAN se constituyó a finales del 2010 con el 

objetivo de crear una base de datos conjunta sobre incidencia, supervivencia y prevalencia del 

cáncer en España, que asegurase la máxima calidad y la actualización de la información. Los datos 

eran aportados por los PBCRs de Albacete, Asturias, Canarias, Castellón, Ciudad Real, Cuenca, 

País Vasco, Gerona, Granada, La Rioja, Mallorca, Murcia, Navarra y Tarragona. Estando los datos 

de incidencia mucho más actualizados que los del Informe GLOBOCAN, aunque solo cubran al 

30% de la población, al igual que sucede con otros países próximos como Francia o Italia27.  
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 La Incidencia del cáncer en cinco continentes (CI5)28 proporciona datos de los PBCRs de 

todo el mundo. La publicación del Volumen X comprendió datos de 290 registros que cubrían 424 

poblaciones en 68 países en el periodo de registro 2003-2007. La proporción de la población mun-

dial cubierta fue del 14% siendo el nivel de cobertura menor en África (2%), Asia (6%) y América 

Central y del Sur (8%), en relación a Europa (42%), Oceanía (78%) y América del Norte (95%). En 

regiones de medianos y bajos recursos de África, Asia y América Latina la cobertura estaba por 

debajo del 10% y en algunas de ellas, todavía no se habían establecido registros y en otras los 

PBCRs eran la única fuente de información por la ausencia de un certificado de defunción regular y 

seguro. Con un número cada vez mayor de PBCRs de alta calidad, la información recogida en CI5 

se perfila como tremendamente valiosa, permitiendo comprender los patrones y tendencias del 

cáncer y estimar su CE mundial y; dar testimonio de la variabilidad en las tasas de distintos tipos de 

cáncer en diferentes poblaciones entre y dentro de los continentes. La Iniciativa Global para el 

desarrollo del cáncer (GICR), pretende ser una solución para apoyar el desarrollo de registros en 

países de bajos y medianos ingresos y, asegurar el cumplimiento del apoyo en esta tarea de las 

principales organizaciones internacionales. La OMS se ha comprometido a utilizar la GICR como 

una herramienta que ayude a los estados miembros a conseguir los objetivos en el Marco de Moni-

toreo Global (Figuras 6, 7).   
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 En 2014 se publicó el informe GLOBOCAN 201229, con los datos del año 2012 a nivel mun-

dial sobre incidencia, prevalencia (1, 3 y 5 años) y mortalidad por cáncer de los 28 tipos de cáncer 

más frecuentes de 184 países. El cáncer seguía siendo una de la principales causa de enfermar y 

morir, con aproximadamente 14,1 millones de casos nuevos, de los cuales 8 millones (57%) se 

produjeron en regiones poco desarrolladas (África, Asia [excepto Japón], Iberoamérica, Caribe, 

Melanesia, Micronesia y Polinesia en Oceanía). Las tasas de incidencia fueron un 25% más altas 

en varones y variaron de 79 por 100.000 habitantes/año en África occidental a 365 por 100.000 

habitantes/año en Australia/Nueva Zelanda (contribuyendo el CaP a estas altas tasas) 30. En Euro-

pa se diagnosticaron 2.634.582 nuevos casos de cáncer, de los cuales 1.434.263 fueron en varo-

nes y en España de 215.534 casos (alrededor de 2/3 partes en pacientes ≥65 años), con una tasa 

estandarizada por edad de 215,5 casos/100.000 habitantes/año y, un riesgo de presentar cáncer 

antes de los 75 años del  25,1%5,11. Teniendo en cuenta las previsiones proporcionadas por Nacio-

nes Unidas, se calcula que en 2020 se diagnosticaran 246.713 casos nuevos de cáncer en España, 

de los cuales 148.998 serán en varones. En las próximas décadas, se prevé según estimación po-

blacional que el número de casos nuevos a nivel mundial probablemente aumentara en un 70%, 

alcanzando los 24 millones de casos aproximadamente en el año 20355 (Tablas 2, 3). 
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 La incidencia de cáncer en España en hombres en 2012 se encuentra entre las más altas 

respecto del resto del mundo (similar al resto de los países más desarrollados, superior a la tasa 

mundial). Su propensión ha sido la de aumentar lentamente a lo largo de los últimos 30 años. Los 

tumores más frecuentemente diagnosticados en varones a nivel global en 2012 fueron el cáncer de 

pulmón, próstata, colorrectal, estómago e hígado y en España el de próstata, pulmón, colorrectal, 

vejiga y gástrico, siguiendo en años posteriores la misma tendencia (tabla 4, figura 8)5, 27,29. 
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 Centrándonos en el CaP, a lo largo de los últimos 30 años distintos investigadores han ana-

lizado su incidencia en nuestro país:  
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 Larrañaga N et al31, analizaron la evolución de la incidencia de CaP en 13 PBCRs que cubrían 

27,7% (5. 576.387 hombres) del total de la población masculina española (Censo 2001) durante 

el periodo 1975 a 2004. Identificaron un total de 58.559 casos incidentes de CaP, con unas ta-

sas estandarizadas por edad que aumentaron durante el periodo de estudio de 31,5 a 86,6 ca-

sos por 100.000 varones/año. Se observo que la incidencia de CaP aumentó un 1,3% anual  

de 1975 a 1990 y un 7,3% anual a partir de entonces, siendo el porcentaje de incremento bajo y 

similar en los varones de 45 a 65 años y mayores de 65 años hasta 1990 y a partir de esa fecha 

más pronunciado en los más jóvenes. A pesar de que la población cubierta se encontraba prin-

cipalmente en el norte y este del país y que el año de inicio de recogida de los datos podía va-

riar ampliamente entre los registros; no se observó una disminución en la tendencia de la inci-

dencia global al final del periodo de estudio, como resultado del diagnóstico precoz de los hom-

bres más jóvenes y sólo se vio una reducción de la incidencia entre los grupos de mayor edad. 

 Cabanes A et al32  estudiaron la incidencia del CaP en el periodo de 1998 a 2002. Las tasas de 

incidencia de Cuenca y Granada (44-48 casos/100.000 hombres-año), variaron con respecto a 

las del País Vasco, Gerona, Canarias y Navarra (84-89 casos/100.000 hombres-año). Siendo el 

CaP el tumor más frecuente en los Registros de Albacete, País Vasco, Canarias, Cuenca, Ge-

rona y Navarra. Además, el Registro de Navarra sufrió el mayor aumento en el número de ca-

sos diagnosticados de CaP en los últimos 20 años (que reflejaba el aumento del uso del PSA). 

 En el periodo 1995 -2005 Galceran J et at11 observaron, un 35,4% de aumento del número de 

casos incidentes de cáncer global (14% población, 9% edad y 12,4% FR); siendo el CaP con 

116,3% de casos incidentes (22,5% población, 10,1% edad y 83,8% FR), el más influyente que 

explicaba el aumento general de los FR. Durante el periodo 2005-2015 la estimación total de 

casos incidentes del 20,6%  fue claramente más baja (6,7% población, 15,4% envejecimiento); 

siendo  del 31,4% el número de casos incidentes de CaP (7,3% población, 16,1% envejecimien-

to y 8% FR).  

 En 2012 el CaP fue el más frecuente (21,67%) entre los varones españoles y europeos, obser-

vándose tanto un aumento en el número de diagnósticos en nuestro país (27.853 casos nue-

vos) y en Europa (359.942 casos nuevos de un total de 1.434.263 varones), como un incremen-

to en las tasas de incidencia ajustada a la población estándar europea (103,4 por 100.000 habi-

tantes/año en 2012, si la comparamos con 54,1 por 100.000 habitantes/año en el periodo 1993-

1997, 78,3 por 100.000 habitantes/año en el periodo 1998-2002 o 96,4 por 100.000 habitan-

tes/año en el periodo 2003-2007); estando muy por debajo del promedio (103,4 vs 110,8 por 

100.000 habitantes/año), debido a las dificultades que presenta este tipo de cáncer para la es-

timación de la incidencia en los distintos países europeos, complicando su comparación; a pe-

sar de presentar una tasa global de 469,6 ligeramente superior a la media europea (453 por 

100.000 habitantes/año) (Figura 9, tablas 5, 6, 7 )5,10,11,27,29. 
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 La incidencia de CaP en una población depende de los FR no modificables (edad, raza e 

historia familiar de la enfermedad), pero también de los modificables (utilización libre o restringida 

del PSA como marcador tumoral, criterios para la indicación de la biopsia y la técnica utilizada) que 

pueden explicar parcialmente las diferencias encontradas en los registros. Se ha observado un 

aumento en su incidencia en todos los registros españoles, que ha sido atribuido al incremento de 
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la esperanza de vida (con el consiguiente aumento de la edad poblacional), a la utilización desde 

finales de 1980 del marcador PSA, que ha permitido su diagnóstico en fase preclínica aumentando 

el número de casos diagnosticados y; a la mejora y extensión de los métodos de diagnóstico por 

imagen. Pese a ello, dada la escasa cobertura actual de los PBCRs españoles (menos del 30% de 

la población), se desconoce su incidencia y tendencia real6, 23.     

 

 Las diferencias internacionales en el diagnóstico del CaP son muy probablemente el mayor 

contribuyente a la variación de sus tasas de incidencia. La prueba del PSA, que se introdujo en 

muchos países de ingresos altos entre mediados de 1980 y principios de 1990 (incluyendo países 

nórdicos, EEUU, Canadá y Australia), ha demostrado que aumento su detección en un 81% en 

comparación con el tacto rectal (TR) y, revelo canceres indolentes que de otro modo podrían haber 

quedado sin diagnosticar. Antes de la introducción del PSA, el diagnostico de CaP era un hallazgo 

incidental tras el tratamiento quirúrgico de la hiperplasia benigna prostática (HBP) mediante resec-

ción transuretral prostática (RTUP) 33. En los últimos 20 años, las altas tasas de CaP en las áreas 

más desarrolladas han sido debidas probablemente a los resultados de la RTUP y a la utilización 

del PSA, junto con los avances en la tecnología diagnóstica con mejoras importantes en las prue-

bas de imagen y en la biopsia. Se ha estimado que del 23 al 42% de los casos de CaP en Europa y 

los EEUU han resultado del sobrediagnóstico debido a la prueba de PSA34. Sin embargo, las dife-

rencias en la prueba del PSA y en los procedimientos quirúrgicos no pueden explicar plenamente 

estas variaciones; por tanto, otros factores, como la occidentalización de la dieta, un estilo de vida 

más sedentario y mayores niveles de obesidad también pueden haber jugado un papel en las am-

plías modificaciones de las tasas de incidencia de CaP en todo el mundo, aunque no han sido acla-

rados hasta ahora los FR determinantes específicos35. 

 

 A través de distintos estudios, se ha analizado la incidencia del CaP a nivel internacional: 

 El estudio de Center MM et al35, estimo que casi 899.000 casos de CaP ocurrieron en 2008 en 

todo el mundo, con un 72% de los casos en países desarrollados (todas las regiones de Europa 

más Norteamérica, Australia, Nueva Zelanda y Japón), que representaban menos del 20% de la 

población mundial. Observaron un aumento de las tasas en 32 de los 40 países, con una varia-

ción del 2-3% en Suecia, Reino Unido y Tailandia al 12-16% en China, República de Corea y Li-

tuania. En los 8 países restantes se estabilizaron, incluyendo EEUU, Canadá (excepto Que-

bec), Australia y Nueva Zelanda; así como varios países de América del Sur, el norte de Europa 

y Asia. Se vieron las tasas más altas en Australia, Nueva Zelanda, Europa occidental, América 

del Norte y el Caribe y; las más bajas en el centro-sur de Asia, en el norte de África y en Asia 

oriental. Las más elevadas pertenecían por lo general a áreas con recursos más elevados que 

incluían América del Norte, Australia, Nueva Zelanda, Europa occidental y septentrional (Figura 

10,11). Aunque el CaP fue el más comúnmente diagnosticado en los hombres en mucho países 
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(incluyendo Australia, Nueva Zelanda, América del Norte y América del Sur, así como la mayor 

parte de Europa occidental-septentrional y partes de África subsahariana) [Figura 12], sólo en 

unos pocos (Caribe, América del Sur y África subsahariana), se evaluó como la causa más co-

mún de muerte.  
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 Ferlay J et al36-7 llevaron a cabo un análisis de la incidencia del CaP en los países de la Unión 

Europea (UE): 

 

 El CaP fue en 2006, la forma más frecuente de cáncer (301.500 casos [24,1%]), seguido del 

de pulmón (194.000 casos [15,5%]) y el colorrectal (163.100 casos [13%]). La estimación de 

la incidencia oscilo entre 182 y 51 casos por 100.000 habitantes/año en Irlanda y Polonia 

respectivamente. En España se situó en 77,2 casos por 100.000 varones/año, posicionando 

a nuestro país en una situación intermedia-baja en el contexto de la UE.  

 Europa presento una CE por cáncer muy significativa en 2012; es decir, una cuarta parte de 

la observada en 2008, a pesar de que su población solo representaba una 9ª parte de la 

población mundial. El número de casos de CaP fue de 417.000 (12,1%), suponiendo la 3ª 

localización más frecuente de cáncer y la 1ª en varones (22,8%) y; representando junto con 

el cáncer de mama, colorrectal y pulmón el 50,5% de la CE por cáncer. Las tasas de inci-

dencia variaron de 25 a 193/100.000 habitantes/año, situándose las más altas en el Norte y 

en Europa occidental (Noruega con 193/100.000 habitantes/año y Francia con 187/100.000 

habitantes/año); y las más bajas en Europa Central y del Este (Republica de Moldavia con 

30/100.000 habitantes/año y Albania con 25/100.000 habitantes/año) [Figura 13].  
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 En 2012 el CaP fue el 2º más frecuentemente diagnosticado y la 5ª causa de muerte entre los 

hombres a nivel mundial con una estimación de 1,1 millones de nuevos casos38. En el estudio 

de Torre LA et al39 se observo que en las regiones con recursos más elevados, el 55% de la in-

cidencia era debida a los cánceres de mama femenino, pulmón, colorrectal y CaP; siendo este 

último el más frecuentemente diagnosticado, produciéndose aproximadamente el 67-70% de 

todos los nuevos casos de CaP en una población masculina que sólo suponía el 17% del total. 

Así mismo, se aprecio una variación en las tasas de incidencia de más de 25 veces entre los 

países, siendo las más altas en Australia/Nueva Zelanda (111,6 por 100.000 habitantes/año), 

América del Norte (97,2 por 100.000 habitantes/año), Europa Occidental y Septentrional (94,9 y 

85 por 100.000 habitantes/año respectivamente), en algunos países de Caribe (79,8 por 

100.000 habitantes/año), África meridional (61,7 por 100.000 habitantes/año) y Sudamérica 

(60,1 por 100.000 habitantes/año) y; las más bajas en poblaciones de Asia (10,5 por 100.000 

habitantes/año en el Este y 4,5 por 100.000 habitantes/año en el Sur) [Figura 14,15,16]30. 
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 Por último, debemos referirnos a dos ensayos clínicos llevados a cabo en España que son 

pertinentes para nuestro trabajo de investigación: 

 

 Bajo el patrocinio de la Asociación Española de Urología (AEU) Cózar JM et al40, propusieron la 

creación del primer registro nacional de CaP en 2010. Se diseño un estudio epidemiológico en el 

participaron 25 hospitales públicos con área sanitaria conocida, seleccionados asegurándose de 

que la distribución por edad de la población de referencia de cada hospital fuera muy similar a la 

media nacional. La finalidad era recoger la totalidad de nuevos casos diagnosticados de CaP que 

cubriesen aproximadamente al 20% de los varones españoles, para poder estimar la incidencia real 

y aportar información que no se recogía en los PBCRs (como las características de los pacientes o 

la calidad de la atención diagnóstica basada en las guías de práctica clínica). Se incluyeron 

4.933.940 hombres que representaban el 21,8% de la población masculina. Se diagnosticaron 

4.087 nuevos casos CaP con confirmación histológica, lo que correspondía a 19.107 nuevos casos 

(IC95%; 18.713-19.504) [Tabla 8]. La tasa de incidencia (TI) estimada fue 82,27 por 100.000 varo-

nes/año (IC95%; 80,57-83,97); siendo la ajustada a la población estándar europea de 70,75 casos 

por 100.000 varones/año (IC95%; 68,71-73,17). El 71% eran mayores de 65 años; siendo la edad 

media de 69 años. El 98,6% de los varones eran caucásicos. El 5,7% tenían antecedentes familia-

res (93% padres y/o hermanos). El 11,6% presentaban síntomas asociados al tumor y el 39,5% 
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síntomas del tracto urinario inferior (STUI). El 62,2% mostraban una o más comorbilidades asocia-

das. En el 34,5% de los pacientes se constató un TR anómalo. En un 98,7%, se llegó al diagnóstico 

por biopsia prostática transrectal (BPTR), obteniéndose 8 o más cilindros en el 81,8% de los casos 

y en 18,2% por RTUP, adenomectomía o cistectomía radical. En la ecografía el volumen medio fue 

de 44,43 cc. La mediana de PSA fue de 8 ng/ml y; su distribución por grupos de edad fue en el 

62,9% de los casos un PSA ≤10 ng/ml y en el 36,2% ˃10 ng/ml. En el 56,52% se obtuvo una pun-

tuación de Gs ≤6, en el 26,7% Gs=7 y en el 16,8% Gs˃7. En el 89,8% la enfermedad estaba locali-

zada (porcentaje mayor que los datos de la base SEER de EEUU que era 81%), siendo en un 4% 

metastática (valor similar a los datos SEER de EEUU). Respecto al riesgo D'Amico del CaP locali-

zado, en un 37,5% de los pacientes el riesgo fue bajo, en el 23,1% intermedio y en el 28,6 % alto. 

Posibles limitaciones fueron, en primer lugar, la tasa de incidencia del CaP estandarizada a la po-

blación europea fue menor que la obtenida en estudios anteriores basados en PBCRs y las estima-

ciones indirectas basadas en datos de mortalidad y supervivencia disponibles, pudiendo ser debido 

a la utilización de diferentes métodos de estimación, a la distinta distribución geográfica de los cen-

tros de referencia participantes en el estudio respecto de los PBCRs y no tener en cuenta los posi-

bles casos diagnosticados en la sanidad privada, aunque el SNS tuviera cobertura universal. En 

segundo lugar, el diagnóstico o la técnica de recogida de las biopsias pudo no ser homogénea, 

aunque un elevado porcentaje de los hospitales se adaptaron a los protocolos de las guías de prác-

tica clínica europeas y americanas. En tercer lugar, se detecto un riesgo de sobrediagnóstico, pues 

el 37,5% de los pacientes diagnosticados eran de bajo riesgo y con otras enfermedades asociadas, 

donde la ventaja de los tratamientos con intención curativa podía ser menor por el impacto negativo 

de la expectativa de vida en estos pacientes; siendo menor este dato que en el registro americano 

CAPSURE que fue del 46%, posiblemente en relación con un cribado menos agresivo. Por último, 

un diagnóstico precoz o un cribado oportunista había sido efectivo en la reducción de la mortalidad 

en otros países y podría aplicarse en el 51,7% de los pacientes (grupos de riesgo intermedio 

(23,1%) o alto [28,6%]), en los que la enfermedad podría complicar el pronóstico. Se concluye que 

con los datos obtenidos se podría evaluar el impacto del CaP en la administración sociosanitaria, 

en la planificación de los recursos disponibles y de los gastos asociados, así como en el estableci-

miento de líneas de investigación sobre el CaP.  

Partiendo de este estudio que muestra como las tasas de incidencia de las distintas CC. AA. pre-

sentaban desigualdades entre ellas, analizaremos si en el caso de CyL, podrían ser atribuidas a 

diferencias reales en la incidencia, a que la distribución por edad de los varones en nuestra C.A. 

fuera distinta a la resto del país o al diferente protocolo diagnóstico utilizado en nuestro centro de 

referencia (hospital universitario Rio Hortega de Valladolid). 
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 Posteriormente, Virseda-Rodriguez AJ et al41 se plantearon conocer la incidencia real de CaP 

en las diferentes áreas sanitarias de la C. A. CyL. A través de un estudio multicéntrico de casos 

incidentes, en el que participaron 7 de las 9 áreas sanitarias y 11 hospitales de un total de 14. 

Se recogieron de forma retrospectiva los datos de los varones diagnosticados de CaP con con-

firmación histopatológica en el año 2014, que constituían el 87,32% de la población diana. Los 

datos demográficos comunitarios y nacionales fueron extraídos del INE. Nuestra C.A. mostro 

una población masculina envejecida con un total de 1.232.250 varones, de los cuales el 58,1%, 

presentaban más de 40 años. Se registraron 1.198 nuevos casos de CaP, con una incidencia 

bruta, incidencia ajustada a la población española y europea de 109,54, 115,41 y 110,07 nue-

vos casos CaP por 100.000 habitantes/año, respectivamente. La mediana del PSA fue de 8,40 

(media 26,03±124,78 ng/ml, Pc25 6,30 ng/ml, Pc75 13,40 ng/ml). En el 63,7% el TR fue no pa-

tológico y sí lo fue en el 36,3%. Se realizaron biopsias en el 98,6% y se extrajeron un mínimo 

de 8 cilindros en el 96,9%. La edad media fue de 68,09 años (mediana 68±7,97 años, Pc25 63 

años, Pc75 74 años). Se contemplaron diferencias en las incidencias tanto de las tasas brutas 

como de las ajustadas por edad, así como de la edad al diagnostico entre las diferentes áreas 

sanitarias. La incidencia bruta superaba los 100 nuevos casos por 100.000 habitantes/año en 

las áreas 1, 2, 4 y 5 (Ávila, Burgos, Palencia y Salamanca, respectivamente), mientras que no 

superaban ese valor en las áreas 3, 6 y 7 (León, Segovia y Valladolid, respectivamente). Las 

incidencias brutas más bajas se encontraron en las áreas 3 y 6 (León y Segovia, respectiva-

mente), que coincidían con incidencia ajustada por edad más baja en el tramo de edad de 61-

70 años en el área 6 (Segovia). Por el contrario, las incidencias brutas más altas se observaron 

en las áreas 1, 4 y 5 (Ávila, Palencia y Salamanca, respectivamente), donde coincidían con las 

incidencias ajustadas por edad más elevadas en el grupo de edad de 71-80 años. El diagnósti-

co precoz se observo en el 16,02% de los menores de 60 años y el tardío en el 4,39% en mayo-



35 
 

res de 80 años y en el 36,23% en el grupo de edad 71-80 años (Tabla 9). Este registro aporto 

evidencia real sobre la mayor incidencia de CaP en la C.A. CyL, informando de una TI ajustada 

a la población española de 115,41 casos nuevos de CaP por 100.000 habitantes/año en rela-

ción a los  82,27 casos nuevos de CaP por 100.000 habitantes/año del registro nacional del 

CaP del 201040 y los 120,1 casos por 100.000 habitantes/año de un estudio realizado en la C.A. 

de Madrid en el 200042. Los factores que podrían explicar esta diferencia serían la edad (como 

FR fundamental en la aparición del CaP en una comunidad con mayor envejecimiento respecto 

de la media nacional), el cribado oportunista a través del PSA realizado en atención primaria y 

no aconsejado por las principales guías y sociedades científicas y; la realización de biopsias en 

varones mayores sin factores de mal pronóstico y con muy pocas posibilidades de que el CaP 

fuera significativo. Como limitaciones del estudio en primer lugar, las mayores TI ajustadas por 

edad se dan en los grupos de mayor edad (367,76 y 438,87 nuevos casos por 100.000 habitan-

tes/año en 60-70 años y 70-80 años, respectivamente) y siendo la edad el FR más importante 

relacionado con el CaP, su diagnostico oportunista está alejado de la franja de edad (menores 

de 65 años) que recomiendan las actuales guías de práctica clínica. En segundo lugar, la exis-

tencia de diversidad en cuanto a la edad del diagnostico y la incidencia del CaP, revela que 

aunque la edad es un factor esencial no basta para aclarar por sí sola las diferencias encontra-

das en las incidencias entre las distintas áreas de la C.A. Por último, el diagnostico precoz es el 

que concede el mayor provecho aceptable a los pacientes con CaP, viendo en los datos del es-

tudio que el diagnostico temprano del CaP está muy lejos de lo ejemplar. Nuestro estudio anali-

za las cifras de nuestra C. A., con los datos aportados por el registro nacional del CaP del 2010 

y donde estaba representada la población masculina de CyL  con un único centro hospitalario, y 

se apoya en este segundo trabajo para refutar o no los resultados obtenidos. 
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1.2.- ETIOLOGÍA.- 

 Las diferencias raciales y geográficas en la incidencia y mortalidad por CaP, se han intenta-

do explicar por una serie de medidas, entre las que se encuentran la determinación del PSA, la 

implantación de programas de detección precoz de CaP, la accesibilidad a la asistencia sanitaria, el 

aumento en la esperanza de vida y la codificación objetiva de las causas de muerte. Todas estas 

medidas son insuficientes para explicar las diferencias existentes y se acepta en la actualidad, que 

aunque las causas específicas de la iniciación y progresión del CaP no se conocen aún, hay sufi-

ciente evidencia para sugerir que la genética y el medio ambiente juegan un importante papel en el 

origen y en la evolución de esta enfermedad2,44.  

 

1.2.1.- EDAD.- 

 Constituye uno de los FR más importantes. Existe una relación directamente proporcional 

entre el aumento de la edad y el mayor riesgo de desarrollar cancer. El CaP no presenta un pico de 

incidencia definido, sino que se produce de manera proporcional al  incremento de la edad. El 

diagnóstico del CaP rara vez ocurre en menores de 40 años y su incidencia aumenta progresiva-

mente a partir de esa edad (Figura 17). Se desconoce hasta el momento cual es la causa que rela-

ciona CaP y edad2, 45,46. 

               

 Según los datos del programa SEER del "The United States National Cancer Institute" 

(NCI), la incidencia de nuevos casos en varones estadounidenses en el periodo 2011-2015 fue del 

0,5% de los 35-44 años, del 9,0% a los 45-54 años, del 32,7%  a los 55-64 años, del 38,8% a los 

65-74 años, del 15,1% a los 75-84 años y del 3,9% a los 85 años47. 
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 La prevalencia de CaP en series de autopsias de distintos países oscilo entre el 2-8% en los 

varones de 20-30 años hasta el 40-73% en los de 81-90 años, indicando que la enfermedad es 

mucho mayor en el examen histológico que la diagnosticada por la clínica y que dicho aumento es 

trágico en los hombres mayores46,48.  

 

 Aunque la incidencia del CaP es muy baja en hombres menores de 40 años, según un es-

tudio derivado de SEER database of NCI and the Institute for Health Metrics and Evaluation's Glo-

bal Burden of Disease database, el número de  diagnosticados en este tramo de edad se ha dupli-

cado desde 1995, con el mayor aumento en hombres de 30 a 40 años; además, en el momento de 

diagnóstico tenían un mayor riesgo de enfermedad no confinada a la próstata y una tasa mortalidad 

más alta en comparación con los grupos de mayor edad. No obstante, se desconocía cuanto de 

esta detección era debida a la utilización del PSA49. 

 

1.2.2.- ETNIA.- 

 El CaP es más frecuente en varones afroamericanos que en caucásicos o hispanos (Figura 

18), tal vez en relación con factores ambientales y/o genéticos46.  

               

 Además de mayores TI, la edad de inicio en los varones de raza negra en EEUU fue más 

temprana y, en el momento del diagnóstico presentaban un PSA más elevado, una peor puntuación 

Gs y una etapa más avanzada de la enfermedad; incluso ajustando por variables patológicas, clíni-

cas y socioeconómicas, como se desprendía del estudio de Parker PM et al50.  No existiendo dife-

rencias en cuanto al pronóstico o riesgo de muerte, si el afroamericano con CaP de cualquier etapa 

recibía el tratamiento adecuado según múltiples estudios46, 51-2.  
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 Entre los años 2001-2015 se observo una mayor disminución de la mortalidad en los hom-

bres afroamericanos. Esta tendencia podría justicarse con las mejoras efectuadas en la detección y 

el tratamiento de CaP resistente y metastásico53-4. 

 

1.2.3.- HERENCIA.- 

 Los antecedentes genéticos hereditarios están asociados con un mayor riesgo de CaP. Sin 

embargo, identificar los genes específicos implicados se ha convertido en un autentico desafío45. El 

5-10% de todos los casos de CaP y el 40% de los que se diagnostican antes de los 55 años tienen 

una base genética1.  

 

 De forma artificiosa podemos dividir el CaP en44: 

 CaP esporádico "ocurriría en individuos con historia familiar negativa". 

 CaP familiar "presencia de  cáncer en un varón con más de un familiar afecto".  

 CaP hereditario "presencia de 3 o más familiares de primer grado afectados o al me-

nos 2 familiares afectados que hayan desarrollado precozmente la enfermedad". 

 

 El CaP puede presentarse como mutaciones cromosómicas somáticas que únicamente 

afectan al epitelio prostático o como mutaciones de las células germinales que afectaran a todas 

las células del organismo y que pueden transmitirse de generación en generación, dando lugar a 

los "Síndromes familiares de cáncer prostático" presentes en el 13 al 26% de todos los casos45. 

 

 En el CaP familiar es característico la coexistencia de 2 o más casos en familiares de primer 

o segundo grado. Cuando un familiar de primer grado padece o ha padecido CaP, el riesgo como 

mínimo se duplica. Si lo presentan dos familiares a una edad temprana (menores de 65 años), el 

riesgo de que los varones de esa familia tengan la enfermedad se multiplica por 4 y; si los afecta-

dos son más de dos familiares de primer grado, el riesgo se incrementa en 5 y 11 veces55. 

 

 Las mutaciones alélicas de alta penetrancia dan lugar a las formas hereditarias del CaP y 

las de baja penetrancia a los "Polimorfismos genéticos", que son las responsables de CaP esporá-

dico; siendo este cáncer relativamente más frecuente que el cáncer estrictamente familiar55. 

 

 Se han identificado en los estudios de asociación del genoma completo "Genome-Wide As-

sociation Studies" (GWAS), alelos asociados con un aumento de la susceptibilidad al CaP debido a 

la presencia de variaciones genéticas conocidas como "Polimorfismos de nucleótido único" 

(SNPs)46,56. Los  GWAS proporcionan evidencia de la complejidad genética del CaP. El poder pre-

dictivo de los SNPs puede ser similar al PSA, aunque se requieren estudios adicionales para de-
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terminar si se pueden combinar con los niveles de PSA y con otros factores como la edad, la raza, 

los antecedentes familiares o las biopsias previas, para la identificación de los varones con alto 

riesgo de CaP57.  

 

 Los varones portadores de genes de susceptibilidad para el cáncer de mama BRCA1 y 

BRCA2 tienen un riesgo incrementado de padecer CaP. En menores de 65 años, el riesgo se in-

crementa en 3,5 y 8,6 veces en portadores de BRCA1 y BRCA2 respectivamente. El riesgo de 

desarrollar CaP se estima en 9,5 y 20% en portadores de BRCA1 y BRCA2 respectivamente. Estas 

mutaciones también se han asociado con características más agresivas y con peores resultados 

(presentación más temprana, puntuación Gs más elevada, mayor afectación linfática y metastásica 

en el momento del diagnóstico y una mayor tasa de mortalidad específica CaP). Sin embargo, de-

bido a su rareza sólo contribuyen a una pequeña proporción de casos de CaP hereditario44, 58.  

 

 De los genes de susceptibilidad conocidos, el RNASEL (gen que codifica una endorribonu-

cleasa que degrada ARN viral, celular y conduce a la apoptosis), fue el primero identificado y el 

mejor caracterizado. También denominado HPC1 "Hereditary Prostate Cancer 1" y localizado en la 

región 1q24-25; se trata de un gen autosómico dominante con alta penetrancia. Entre sus funcio-

nes se encuentran el balance entre el crecimiento celular hormono-dependiente y la muerte celular; 

siendo mediador de los efectos antivirales y proapoptóticos inducidos por el interferón (INF) 44,46. En 

el estudio de Álvarez-Cubero et al59, se encontró que las mutaciones del gen RNASEL pueden pro-

ducir alteraciones en la síntesis de los aminoácidos proteicos y conducir a cambios en la biología 

intracelular del CaP esporádico. La mutación en R462Q se asoció a enfermedad avanzada y en 

D541E a enfermedad metastásica; presentando los pacientes que portaban estas alteraciones un 

estadio de la enfermedad más avanzado.  

Otros genes de susceptibilidad son46: 

 MSR1 (8p22-23), implicado en la defensa contras infecciones. En la patogenia del CaP 

podrían participar la infección y/o inflamación. 

 HOXB13, gen que codifica un factor de transcripción importante en el desarrollo del 

CaP. Una variante en la región 17q21-22 se ha identificado en familias con CaP heredi-

tario.  

 Muchos otros genes de susceptibilidad y loci genéticos han sido identificados y la lista está 

en constante crecimiento. Esto indica que con mucha probabilidad y con el apoyo de la mejora con-

tinua de la tecnología genética el número de genes de susceptibilidad conocidos aumentará. El 

perfil genético del paciente combinado con parámetros clínicos y ambientales permitirá un manejo 

más personalizado del CaP. Se hace patente la necesidad de un estudio genético en la población 

que permita un diagnóstico precoz. No todas las personas que heredan una mutación genética de 
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predisposición al CaP desarrollaran cáncer; por lo tanto, se precisara un asesoramiento individual 

que permita valorar los riesgos y beneficios de las pruebas genéticas44, 59. 

 

 Por último, en el CaP hereditario el cromosoma X podría tener un papel al contener el re-

ceptor de andrógenos (RA); además, se observan pequeñas supresiones en la región Xq26.3-

q27.3 en formas esporádicas y hereditarias de CaP60, 61. 

 

1.2.4.- FACTORES HORMONALES.- 

 Los andrógenos estimulan hormonalmente el tejido prostático y permiten la fertilidad del 

hombre durante toda su vida. La testosterona (principal andrógeno circulante) y su metabolito final 

más potente la dihidrotestosterona (andrógeno tisular) [DHT], son esenciales en el crecimiento 

prostático y tienen un papel fundamental en la carcinogénesis de la próstata44, 55.  

 

 La enzima 5 α reductasa convierte la testosterona en DHT de forma irreversible en la célula 

prostática. Se han identificado 2 isoenzimas, la  tipo I  (piel y pelo) y la tipo II (próstata, piel y geni-

tales); siendo esta última, la que se expresa principalmente en la glándula prostática2.   

 

 La acción de los andrógenos en las células prostáticas está mediada por el RA, que produce 

la activación de la transcripción de genes que intervienen en la síntesis de ADN y en la proliferación 

celular45. Siendo muy importante el papel que desempeña el RA en el CaP. Su bloqueo retrasa la 

progresión del tumor y se utiliza en pacientes no susceptibles de cirugía o no candidatos a un tra-

tamiento local curativo. La mayoría de los CaP son sensibles a la deprivación androgénica, aunque 

en fases muy evolucionadas de la enfermedad suelen progresar a un estado andrógeno indepen-

diente55. 

 

 Múltiples estudios han investigado el papel de los andrógenos plasmáticos en el CaP, aun-

que sus resultados han sido inconsistentes44, 62. En un análisis combinado de 18 estudios prospec-

tivos que evaluaron la relación entre los niveles de hormonas sexuales en suero y el CaP, no se 

logró detectar una asociación entre las concentraciones séricas de testosterona, DHT y otros deri-

vados de andrógenos activos obtenidos antes del diagnóstico, con un mayor riesgo de CaP poste-

rior63-4.  

 

 La mayoría de los estudios en animales, sugieren que para que los andrógenos causen el 

cáncer precisan de su transformación en estrógenos y actuar conjuntamente con los metabolitos de 

estrógenos. La testosterona se puede convertir en 17 β-estradiol (E2) por la enzima aromatasa 

(CYP19), que se expresa en el tejido adiposo y próstata humana. Los estrógenos tienen efectos 

directos e indirectos sobre el crecimiento y el desarrollo de la próstata. Los estrógenos se metaboli-
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zan a catecol-estrógenos por la enzima citocromo P450 y generan compuestos reactivos de oxí-

geno y radicales libres que dañan el ADN. Existen 2 receptores estrogénicos (ER-α y ER-β), que se 

expresan tanto en la próstata normal como en la tumoral y; es probable que un desequilibrio en su 

expresión pueda ser crítico y condicione los efectos de los estrógenos en las células neoplásicas. 

Diversos estudios epidemiológicos han investigado la asociación de los estrógenos con el inicio y la 

progresión del CaP pero, hasta el momento los datos disponibles no respaldan la relación entre los 

niveles basales de estrógenos y el desarrollo de CaP44-5,64-5.  

 

 La relación de la Insulina y del factor de crecimiento tipo Insulina 1 (IGF-1) y, el posterior 

desarrollo de CaP se ha analizado en múltiples estudios. La Insulina actúa como factor de creci-

miento, regulando la proliferación, la diferenciación y la apoptosis celular. El hiperinsulinismo rela-

cionado con la resistencia a la Insulina (RI), está considerado como un FR de desarrollo de diver-

sos tumores malignos (mama, páncreas, hígado, colon, vejiga y cavidad oral) y procesos benignos 

(HBP). En relación con el CaP los resultados de los estudios son contradictorios pero, parecen de-

mostrar que el hiperinsulinismo constituye un FR para la carcinogénesis prostática45, 66.  

 

1.2.5.- OBESIDAD.- 

 Según López Fontana et al67, la obesidad influiría en la carcinogénesis prostática, mediante 

factores promotores (andrógenos, leptina, VEGF [factor de crecimiento epitelial vascular], interleu-

quina 6 [IL-6], insulina e IGF-1) y factores protectores (adiponectina y proteína transportadora 

IGFBP-3). La obesidad no sólo se presenta como un exceso de grasa corporal, sino que también 

modifica diversos parámetros fisiológicos que aumentarían la agresividad del CaP. Los mecanis-

mos por los cuales la obesidad podría iniciar, promover o favorecer la progresión de CaP serían los 

siguientes (Figura 19): 

 

 Mayor aromatización de los andrógenos por la sobreexpresión de P450 aromatasa en el tejido 

adiposo, aumentando los niveles de estrógenos y disminuyendo los de testosterona. 

 Alteración de la secreción de adipoquinas, que podrían intervenir en diferentes mecanismos 

carcinogénicos (diferenciación celular, apoptosis, proliferación celular, angiogénesis y alteración 

de los niveles de hormonas sexuales esteroideas); aumentando la secreción de leptina, VEGF, 

IL-6, factor de necrosis tumoral (TNF-α)  y disminuyendo la secreción de adiponectina. 

 Inflamación crónica, con secreción elevada de TNF-α y de IL-6. El TNF-α induce la liberación de 

IL-6 y leptina e interfiere en la vía de señalización de la Insulina desencadenando la RI que, jun-

to con hiperinsulinemia favorece la producción hepática de IGF-1 circulante. Estudios actuales 

sugieren que niveles elevados de Insulina e IGF-1 podrían actuar como promotores de CaP.  

 Excesiva ingesta de grasas saturadas que alteran el perfil lipídico. 
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 Interferencia en la exploración física y en los métodos de diagnóstico complementarios. 

 Menor concentración plasmática de PSA, probablemente debida a una menor actividad andro-

génica y/o a un mayor volumen plasmático (hemodilución). Esto dificultaba el diagnóstico pre-

coz del CaP; no obstante, ajustando los resultados al menor nivel de PSA y al mayor volumen 

prostático, los obesos tenían casi el doble de riesgo de tener CaP68. 

                     

 La obesidad es un rasgo complejo con factores conductuales, epidemiológicos, moleculares 

y metabólicos que precisa un enfoque multidisciplinario para entender los mecanismos que la vin-

culan con el cáncer. Se comporta como un FR independiente de distintos tumores (colon, hígado, 

páncreas, mama, riñón). Su prevalencia ha aumentado en las tres últimas décadas, con más 600 

millones de adultos con un IMC ≥30 kg/m2, convirtiéndose en un problema de salud pública a nivel 

mundial. Distinguimos entre obesidad visceral (medida por el área de grasa visceral o la circunfe-

rencia de cintura) y la obesidad general (medida por el IMC). Los estudios basados en la población 

dependen de la circunferencia de la cintura y de la relación cintura-cadera como sustitutos de la 

obesidad visceral (acumulo de tejido adiposo en la cavidad abdominal). Estos indicadores se corre-

lacionan más fuertemente con el área de grasa visceral que el IMC; sin embargo, no distinguen 

entre grasa subcutánea y el tejido adiposo visceral a nivel de la cintura, lo que podría dar lugar a 

errores en la clasificación de la condición de obesidad visceral. A pesar de esta limitación, ofrecen 

ventajas sobre el IMC, dado que estas medidas están menos influenciadas por la masa corporal 

magra. El IMC aunque es un sustituto bien validado de la obesidad, puede subestimar la prevalen-

cia de la obesidad visceral en la población69. En el riesgo de CaP, la obesidad "per se" puede ser 
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menos relevante que los cambios metabólicos asociados; además, el alto IMC podría reflejar un 

desequilibrio entre la ingesta de calorías y la actividad física. Una elevada ingesta de calorías junto 

con una baja actividad física podrían asociarse positivamente con riesgo de CaP. Es difícil juzgar el 

papel del IMC en el riesgo del CaP debido al largo periodo de latencia de la enfermedad. La posibi-

lidad de tener un registro de IMC anterior al diagnóstico del CaP podría ayudar a determinar el ver-

dadero impacto del IMC en el riesgo del CaP70.  

 

 Múltiples estudios han analizado la relación entre la incidencia de CaP y la obesidad y aun-

que han variado de manera sustancial en sus resultados, han demostrado una asociación pequeña, 

consistente y estadísticamente significativa71. Además, se asocia con un riesgo elevado de CaP 

agresivo, así como con una mayor mortalidad. Esta unión se apoya en los mecanismos metabóli-

cos y hormonales relacionados con la obesidad y que condicionan un mayor riesgo neoplásico 

prostático. En la comunidad científica existe conformidad en aceptar la asociación entre obesidad y 

peor pronóstico del CaP, debido al retraso del diagnóstico y a la menor respuesta terapéutica72. 

 

1.2.6.- DIABETES MELLITUS TIPO 2.- 

 Según el estudio EPIC "Estudio prospectivo de Investigación en Cáncer y Nutrición"73, la 

evidencia epidemiológica actual sugiere que los hombres con DM tipo 2 pueden estar en me-

nor riesgo de desarrollar CaP, pero poco se sabe acerca de su asociación con la etapa y el grado 

de la enfermedad. Los mecanismos propuestos para la asociación inversa entre DM tipo 2 y CaP 

se desconocen todavía, aunque podrían ser:  

 Una menor concentración de testosterona circulante, como resultado del probable efecto perju-

dicial de la hiperglucemia. 

 La hipoinsulinemia relativa en la diabetes mellitus de larga evolución, junto con una menor bio-

disponibilidad del IGF-1 por cambios en los niveles de IGFBP-3.  

 

 El estudio de Kasper JS et al74, demostró que el riesgo de ser diagnosticado de CaP dismi-

nuía a medida que pasaba el tiempo desde el diagnóstico de la diabetes. La asociación temporal 

entre DM tipo 2 y CaP sugería que los cambios metabólicos y hormonales que se producían po-

drían crear un ambiente menos cancerígeno para la próstata. Encontrándose una asociación inver-

sa fuerte entre DM tipo 2 y el cáncer de alto (CaP-AG) y bajo grado (CaP-BG) en la era pre-PSA.  

 

1.2.7.- SÍNDROME METABÓLICO.-  

 Problema creciente de salud pública debido a su alta prevalencia mundial, situándose en los 

varones españoles en torno al 26%. El Síndrome Metabólico (SM) agrega FR cardiometabólicos 

como la obesidad abdominal, la dislipemia (niveles altos de triglicéridos [TG] y bajos de lipoproteína 
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de alta densidad [HDL-C]), la presión arterial elevada (HTA) y la hiperglucemia plasmática (nivel de 

glucemia en ayunas alto). La HTA y la obesidad son los 2 aspectos más frecuentes; desempeñan-

do la obesidad y la RI un papel clave en su desarrollo. Distintas sustancias endógenas relaciona-

das con la RI y la obesidad (IGF-I, IGF-II, leptina y adiponectina) serían los mediadores, mediante 

los cuales estos factores clínicos podrían influir en el desarrollo de CaP75. 

 

 Se han propuesto distintas definiciones de SM desde 1998, la más reciente requiere 3 de 

los 5 componentes que son la obesidad, la HTA, la diabetes o hiperglucemia plasmática, bajos ni-

veles de HDL-C y la hiperTG (Figura 20). El SM parece influir en la regulación del crecimiento y la 

progresión del CaP a través de distintas vías, incluyendo la vía de IGF-1 estimulada por la hiperin-

sulinemia, la vía de los esteroides sexuales (aumento del estradiol y disminución de los niveles de 

globulina fijadora de hormonas sexuales y de testosterona) y, la vía de la inflamación mediada por 

citoquinas y hormonas producidas por los adipocitos. Los distintos componentes del SM, aunque 

interrelacionados afectan de manera desigual al CaP cuando se consideran por separado; por lo 

tanto, los trastornos metabólicos deben ser considerados en conjunto en la evaluación de su rela-

ción con el CaP. La investigación epidemiológica de la asociación entre el SM y el CaP ha demos-

trado una relación positiva, negativa o nula; siendo un tanto contradictoria la posible relación entre 

el SM y, el riesgo y la progresión del CaP76. 

                   

 La literatura sobre la asociación entre SM y el CaP ha aportado resultados divergentes. El 

estudio de Bhindi B et al76, encontró una asociación entre el SM y el riesgo de CaP en general, de 

enfermedad clínicamente significativa y de enfermedad intermedia o CaP-AG; es decir, demostró la 

existencia de una relación biológica entre el número de componentes del SM (tener 3 o más) y el 

riesgo de diagnosticar CaP. En el estudio de Blanc-Lapierre et al77, se observó una relación inversa 
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significativa independientemente de los criterios utilizados para definir el SM. Una disminución del 

riesgo se observó con el número de componentes del SM, lo que sugería interacción entre ellos y 

una relación dosis-respuesta. Tener 3 o más frente a menos de 3 componentes, se asoció con un 

menor riesgo de CaP, después de considerar todos los posibles factores de confusión. La asocia-

ción negativa fue particularmente importante cuando el SM se desarrollo en menores 40 años, no 

varió con la agresividad de CaP y sólo se explico en parte por la presencia de DM tipo 2. Estos re-

sultados contradictorios podían estar relacionados con las diferencias existentes en la detección del 

CaP entre las distintas poblaciones. Las asociaciones positivas se habían observado con más fre-

cuencia en estudios europeos, mientras que las asociaciones negativas o nulas solían encontrarse 

en estudios estadounidenses.  

 

 Es posible que las asociaciones inversas entre SM y CaP encontradas en distintos estudios 

puedan haber sido debidas a las diferencias en el nivel del PSA o de las prácticas de cribado. The 

REDUCE study se diseño para eludir la limitación del nivel más bajo de PSA en los hombres con 

SM. Se realizó un ensayo clínico multicéntrico, aleatorizado, doble ciego a 2 y 4 años, que comparo 

el efecto de la dutasterida frente a placebo en la incidencia del CaP. Se requería una biopsia ante-

rior negativa y un nivel de PSA inicial elevado para someterse a la técnica, siendo las biopsias in-

dependientes del nivel de PSA. Los resultados revelaron que tener 3 o más componentes del SM 

se asociaba con un mayor riesgo de CaP-AG, pero no con CaP en general o CaP-BG. La presencia 

de 1 componente del SM se asocio con riesgo reducido de CaP en general y de CaP-BG. Estos 

resultados podrían proporcionar un apoyo a la hipótesis de que las alteraciones metabólicas rela-

cionadas con los componentes del SM se asociarían con un CaP agresivo. Los estudios futuros 

deberían dirigirse a determinar si los esfuerzos destinados a prevenir cada uno de los componentes 

del SM podrían reportar beneficios en la reducción del riesgo de CaP agresivo78. 

 

1.2.8.- HIPERTENSIÓN ARTERIAL.-  

 Diversos estudios han valorado el impacto de la HTA en el CaP, siendo los resultados con-

tradictorios. El estudio de Martin RM et al79 encontró que la asociación incrementaba el riesgo de 

CaP (especialmente CaP-AG) y, concluyeron que "si la asociación fuera causal, la hipertensión 

podría ser responsable del 3% de todos los cánceres de próstata". En la revisión sistemática lleva-

da a cabo por Liang Z et al80, los resultados del análisis de 17 estudios de casos y controles de 

cohorte/anidados y 4 estudios de casos y controles, indicaron que las personas con HTA tenían un 

riesgo significativamente mayor de CaP. Teniendo en cuenta la heterogeneidad sustancial y la con-

fusión residual entre los estudios, no estaba claro cuál era el mecanismo exacto que subyacía en la 

asociación positiva entre la hipertensión y el riesgo de CaP.  
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1.3.- CLÍNICA DEL CaP.-  

 

 La incidencia y prevalencia del CaP ha aumentado en nuestro país debido al uso generali-

zado del PSA, al aumento de la supervivencia de los varones con cáncer y la mayor esperanza de 

vida de la población. Se estima que se necesitaría una veintena de años para pasar de un epitelio 

prostático normal a uno neoplásico. Entre el 50-70% de los varones mayores de 80 años tienen 

CaP, pero sólo un tercio lo presentarán clínicamente81.  

 

 La mayoría de los hombres con CaP en la etapa inicial no presentan síntomas atribuibles al 

cáncer. El CaP raramente causa síntomas locales a menos que esté localmente avanzado. La ex-

plicación se encuentra en el hecho de que alrededor del 70% de los tumores se desarrollan en la 

zona periférica prostática (ZP) y solo el 10% se localiza en la zona central cercana a la uretra 

(ZC)46.  

 

 El término "síntomas del tracto urinario inferior" (STUI), es inespecífico. Su prevalencia au-

menta con la edad, ocasionando a menudo un impacto negativo en la CdV del paciente. Se pueden 

categorizar como síntomas de llenado, de vaciado y posmiccionales (Figura 21)82. Tradicionalmen-

te, se han atribuido principalmente a la HBP; sin embargo, cada vez se reconoce más la importan-

cia de otras etiologías, como el CaP para la disfunción miccional83. 
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 Sólo el 15% de los pacientes comenzarán con síntomas tales como hematuria, hemosper-

mia, uropatía obstructiva (UO) y dolor óseo como indicadores de enfermedad avanzada y/o metás-

tasis84. La hematuria suele producirse por infiltración de la vejiga o por la erosión de la uretra. 

Cuando el cáncer invade el esfínter uretral externo puede producirse incontinencia urinaria (IU). En 

ocasiones, la IU puede deberse a retención urinaria crónica. La hematospermia e incluso la disfun-

ción eréctil (DE) pueden ser también reveladoras de enfermedad localmente avanzada. La invasión 

ureteral puede conducir a UO con dolor lumbar, insuficiencia renal o anuria. El compromiso gan-

glionar avanzado puede producir atrapamiento ureteral e hinchazón de las extremidades inferiores 

por linfedema55.  

 

 No existe una clínica local específica de CaP. La anamnesis debe orientarse a la instaura-

ción brusca de STUI predominantemente irritativos, aunque también son posibles los obstructivos 

por la infiltración de la capsula prostática o el dolor pélvico por la afectación de los nervios perinea-

les o suprapúbicos. La retención aguda de orina, la hematuria y el dolor cólico renoureteral pueden 

ser la manifestación inicial del CaP. El desarrollo agudo o subagudo de DE puede obligar a descar-

tar la presencia de CaP que ha podido diseminarse al tejido periprostático y afectar a los haces 

neurovasculares implicados en la función eréctil46. 

 

 El espectro de manifestaciones clínicas de CaP ha cambiado desde la introducción del PSA, 

con un mayor porcentaje de hombres que ahora tienen la enfermedad localizada en la presenta-

ción. Sin embargo, el CaP metastásico sigue siendo un problema clínico importante, tanto en tér-

minos de número de pacientes afectados, como en su impacto en la CdV. La localización más fre-

cuente de metástasis en CaP es el hueso y el dolor óseo es típicamente de comienzo insidioso, 

aumentando su intensidad en semanas o meses; se describe como persistente o constante, aun-

que también puede tener un componente neuropático y manifestarse como quemante o punzante. 

Las metástasis óseas son de naturaleza osteoblástica mayoritariamente, aunque a nivel histológico 

se puede demostrar la existencia de actividad osteoclástica en el tejido prostático neoplásico46. 

Siendo su localización más frecuente la pelvis ósea y la columna lumbar. Puede ocurrir con cierta 

frecuencia la fractura en la cabeza de fémur denominada "fractura patológica". Las metástasis ver-

tebrales a menudo producen compresión medular y síntomas neurológicos en más del 10% de los 

varones que presentan la enfermedad. Pudiendo algunos manifestar una paraplejia 2ª a la compre-

sión medular, constituyendo una urgencia a tratar de manera prioritaria55. 
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1.4.- DIAGNÓSTICO DEL CaP.-  

                                                                    

 El objetivo sería realizar un diagnóstico precoz de aquellos tumores clínicamente significati-

vos y con alta morbimortalidad si se demora el tratamiento.  

 

1.4.1.- DIAGNOSTICO CLÍNICO.- 

 

1.4.1.1.- HISTORIA CLÍNICA.- 

  La anamnesis es una herramienta esencial que permite identificar grupos de riesgo85 y obje-

tivar la sintomatología que presentan los pacientes. Actualmente, la mayoría de las sociedades 

científicas recomiendan la aplicación del cuestionario "Indicé Internacional de Síntomas Prostáti-

cos" (IPSS), como método de valoración de la severidad de los síntomas. Consta de 7 preguntas 

relacionadas con los distintos STUI. Las respuestas, según la frecuencia de cada síntoma, se pun-

túan de 0 a 5. La suma de los puntos de las respuestas, determina la gravedad: leve (<8), modera-

da (8-19) y severa (≥20). Como pregunta aparte la 8, que hace referencia al impacto de los sínto-

mas en la CdV del paciente; valorado de 0 a 6 (0, excelente y 6, insoportable). El cuestionario está 

estandarizado y es autoadministrable. Aunque tiene sus limitaciones, se trata del mejor test valida-

do en castellano (Figura 22)86-7. 

                

 

1.4.1.2.- EXPLORACIÓN FÍSICA.- 

La exploración nos ayuda y debe ser lo más completa posible88:  
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 Exploración general: presencia/ausencia de edemas, fiebre, infección del tracto urinario (ITU) 

y otros signos de afectación renal (puñopercusión en ambas fosas renales). 

 Abdomen: descartar masas y globo vesical. 

 Periné: tono muscular, sensibilidad y alteraciones de la inervación (reflejos anal superficial y 

bulbo-cavernoso. Tono del esfínter rectal como indicador indirecto de integridad neurológica 

pélvica).  

 Genitales: Inspección del meato uretral. Valorar tamaño, consistencia y sensibilidad de los tes-

tes. 

 Tacto rectal83 es la única maniobra exploratoria que permite el abordaje directo de la glándula 

prostática (posterior y lateral). En condiciones normales encontraremos una glándula simétrica 

con un surco medio y dos lóbulos laterales. Se debe valorar:  

 Sensibilidad de la próstata a la presión con la yema del dedo. La próstata normal no debe 

ser dolorosa. Si duele, puede haber patología.  

 Tamaño glandular: se expresa en 4 grados (I- 20-30 gr, II- 30-50 gr, III- 50-80 gr y IV- >80 

gr). El volumen normal es de 20 cc. El crecimiento progresivo, hace desaparecer el surco 

prostático. 

 Consistencia: fibroelástica y homogénea en toda su superficie.  

 Límites: acotar con nitidez los límites de la glándula. 

 Movilidad: discreta movilidad y no está adherida. Una glándula pétrea o una pelvis congela-

da son sugerentes de CaP. 

 

 El 60% de los CaP se localizan en la ZP de la glándula prostática. Generalmente, la palpa-

ción es dura, nodular e irregular. Siendo habitual que el 20-25% de los varones con alteraciones en 

el TR presenten cáncer. Un nódulo palpable en el TR, es la 2ª forma más frecuente de presenta-

ción clínica y obliga en la mayoría de los casos a la realización de una biopsia89. La biopsia de un 

nódulo o zona indurada suele mostrar el cáncer en el 50% de los casos, lo que sugiere que se de-

be realizar una biopsia en todos los varones con nódulos palpables90. 

 

 En TR ha sido la prueba de detección más ampliamente utilizada para el CaP hasta la apa-

rición del PSA. Las evidencias sugieren que el cribado usando PSA permite la detección del CaP 

en una etapa más temprana; por lo tanto, algunos urólogos ya no recomiendan el TR como prueba 

rutinaria en el cribado del CaP. La incorporación del TR en el protocolo diagnóstico del CaP se ha 

convertido en un tema comprometido debido, a la variabilidad de la prueba (con independencia del 

nivel de experiencia del examinador), a la pobre correlación entre la localización de los nódulos con 

el TR y la ubicación del tumor en las muestras de biopsia o en el análisis final de la pieza de prosta-
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tectomía; unido a la capacidad del PSA para detectar más precozmente el CaP.  Distintos estudios 

han examinado la validez del TR en el diagnóstico del CaP:  

 El TR podría tener utilidad en la detección inicial del CaP, según Hoogendam A et al91 debi-

do a su alta especificidad y valor predictivo negativo; no obstante, no permitía sacar conclusiones 

sin una confirmación adicional con otras pruebas diagnósticas.  

 

 Con la utilización únicamente del TR como método de rastreo de CaP, el 67-88% de los 

cánceres supuestamente localizados presentarían un porcentaje menor en el análisis histológico de 

la pieza quirúrgica; indicando Alonso-Sandoica E et al92 que aunque el TR presentaba un buen va-

lor predictivo positivo en el diagnóstico de CaP, su realización sistemática no parecía ser de utili-

dad, ya que un 20% de los cánceres podían no ser identificados. En el rango de PSA de 4-20 

ng/ml, la media de PSA era similar en los pacientes con/sin TR sospechoso de cáncer. Además, los 

hallazgos del TR no se correlacionaron con las cifras del PSA y no parecían adecuados como indi-

cador del volumen tumoral en estadios de cáncer localizado.  

 

 En la revisión sistemática, llevada a cabo por Sultán R et al93, se vio que el TR cuando era 

normal, la posibilidad de no detectar cáncer era del 12%; mientras que si era anormal la probabili-

dad de detectar CaP era del 39%. Si el TR anormal era el único indicador de biopsia, el 61% de las 

mismas se llevarían a cabo de forma innecesaria. Por su baja sensibilidad y valor predictivo positi-

vo, el TR no parecía útil como prueba de detección. Sin embargo, su alta especificidad y valor pre-

dictivo negativo, le capacitaban para confirmar la enfermedad. Además, un TR anormal era un FR 

para CaP-AG.  

 

 En el "Randomized Study of Screening for Prostate Cancer"  (ERSPC) Rotterdam se llevo a 

cabo un protocolo de cribado con un punto de corte de PSA 4,0 ng/ml y/o TR o ETR (ecografía 

transrectal), como indicación de biopsia sextante lateralizada. A mitad de camino se decidió sus-

pender el uso del TR y ETR como pruebas de detección del CaP. En cambio, a partir del 1997, el 

PSA de corte recomendado se redujo a 3,0 ng/ml. Esta decisión se tomo porque en los niveles de 

PSA ˂4 ng/ml , el valor predictivo positivo y la sensibilidad del TR fueron bajos, y la biopsia obteni-

da con niveles de PSA entre 3,0-3,9 ng/ml aumentaba el valor predictivo positivo y reducía la tasa 

de falsos positivos de la biopsia. A pesar de las limitaciones del estudio (tamaño de la muestra, 

cohorte muy selectiva, periodo de seguimiento relativamente corto, utilización de metodología dife-

rente a lo largo del estudio y la técnica de biopsia aplicada tan distinta a los esquemas más amplios 

actuales), el análisis del número total de casos diagnosticados de CaP entre los hombres con TR 

inicialmente normal o anormal no mostró una diferencia estadísticamente significativa. El TR no fue 

un predictor destacado para el diagnóstico de CaP en los exámenes reiterados y no era necesario 

insistir en el control de hombres con un TR sospechoso inicial, antes o con más frecuencia que en 
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los hombres sin anomalías previas. Los resultados podían ser útiles en el manejo de pacientes con 

indicación de biopsia y resultado previo negativo; no obstante, el estudio se refería a un contexto 

de cribado y no tenía en cuenta el valor incuestionable del papel del TR en la práctica clínica94.  

 

 El estudio de Okotie OT et al95 mostro que incluso en la era del PSA actual, todavía había 

una proporción significativa de CaP diagnosticados por TR y muchos con características tumorales 

agresivas. Se incluían pacientes con un nivel bajo de PSA (1,0-2,0 ng/ml), en los cuales un 22% 

tenían una puntuación de Gs ≥7 en la pieza de prostatectomía. Los resultados mostraban que el 

CaP diagnosticado por nivel elevado de PSA y hallazgos anormales de TR tenían características 

clínicas y patológicas significativamente peores; además, la omisión del TR con un PSA ˂3 ng/ml 

detectaría un 14% menos de CaP y el 7% menos de CaP con una puntuación de Gs ≥7. El estudio 

demostraba la importancia pronostica de los hallazgos del TR. Aunque sugerían que podría ser 

razonable evitar el TR en varones con nivel de PSA ˂1ng/ml. Por tanto, la eliminación del TR en los 

protocolos de cribado perdería una proporción significativa de pacientes con CaP clínicamente im-

portante y potencialmente curable. La utilización de ambas pruebas en el cribado del CaP incre-

mentaba las tasas de detección, pudiendo ser complementarias. Además, muchos normogramas 

integran los hallazgos del TR para proporcionar relevancia más personalizada del riesgo en CaP.  

 

 El estudio "The Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian Cancer Screening Trial" PLCO lle-

vado a cabo por Cui T et al96, demostró que se tendrían que realizar más de 1.000 TR para identifi-

car 1 caso de CaP clínicamente significativo; aunque sólo una pequeña proporción de los varones 

con TR anormal se sometió a biopsia, lo cual debilitaba el argumento de los autores. Sin embargo, 

expusieron que la tasa de detección de CaP con TR fue significativamente más baja que la asocia-

da a los resultados de PSA anormales aislados y resalto la superioridad del PSA como detección 

independiente del CaP clínicamente importante en comparación con el TR y; aún cuando no se 

dispusiera de información basada en la evidencia en torno a la utilidad del TR aislado para la de-

tección del CaP, existían una diversidad de razones para mantenerlo como parte de la exploración 

física integral97.  

 

 Según Halpern JA et al98,  el TR sospechoso y el PSA anormal en la exploración sistemática 

se asociaban con CaP clínicamente significativo y mortalidad específica de CaP. Estos hallazgos 

apoyaban el papel continuo de TR y PSA en el contexto de la toma de decisiones compartidas y 

regímenes individualizados de cribado. No obstante, se hacían precisas investigaciones adicionales 

para optimizar los protocolos de cribado y evaluar aún más la correlación entre las dos pruebas.  
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1.4.2.- MARCADORES TUMORALES EN EL CaP.- 

 

 Se encuentran actualmente en una etapa de rápido desarrollo tanto en el ámbito de su des-

cubrimiento como de su aplicación99. Se entiende por marcador tumoral a "una sustancia producida 

por un tumor determinado que se puede cuantificar en suero, y es útil para el diagnóstico, la detec-

ción precoz, la estadificación, el pronóstico y la valoración de la respuesta al tratamiento". El mar-

cador tumoral ideal debería tener la máxima "sensibilidad" (estar producido exclusivamente por las 

células tumorales y poder ser detectado en cualquier paciente que presentara la enfermedad), un 

alto grado de "especificidad" (la capacidad para determinar que una alteración concreta en una 

prueba sérica corresponda realmente a la presencia de cáncer en ese órgano), y aportar una in-

formación pronostica del proceso100.  

 

1.4.2.1.- ANTÍGENO ESPECÍFICO PROSTÁTICO (PSA).- 

  En 1938 se descubrió la Fosfatasa Ácida Prostática como primer marcador para el 

CaP. Se trataba de una proteína producida en las células acinares prostáticas y secretada al líqui-

do seminal. Su concentración sérica era difícil de cuantificar porque podía presentar fluctuación a lo 

largo del día, pudiendo elevarla la manipulación prostática y presentar reactividad cruzada con 

otras fosfatasas acidas de diferente origen. Su elevación era más frecuente en presencia de enfer-

medad diseminada. Además, presentaba buena "especificidad", pero baja "sensibilidad", siendo 

poco útil en el diagnóstico precoz de CaP o como indicador de estadio tumoral100. 

 

 Desde el aislamiento del PSA en tejido prostático en 1970 hasta su aplicación en la práctica 

clínica en 1986, se ha convertido en una valiosa herramienta para la detección, estadificación y el 

seguimiento del CaP99. La incorporación en la rutina diagnóstica de la biopsia prostática ecodirigi-

da, junto con la evolución de la técnica quirúrgica o la radioterapia (RT), han potenciado la validez 

del PSA para el diagnóstico de CaP. En la actualidad, su aplicación intensiva hace que la mayoría 

de los diagnósticos sean tumores localizados y, más del 60% en un estadio T1c101-2.  

 

 El estudio de Catalona WJ et al103, puso de manifiesto la importancia del PSA en el diagnós-

tico precoz del CaP en combinación con el TR y la ecografía; contribuyendo a difundir su determi-

nación. Se establecieron los "rangos" del PSA y su relación con la presencia de CaP (PSA entre 4-

10 ng/ml el 22% presentaban tumor, frente al 67% de los pacientes con PSA >10 ng/ml). También 

señalaron su relación con la presencia o no de tumores órgano-confinados (PSA entre 4-10 ng/ml 

el 79% la enfermedad órgano-confinada, frente a un 13% con un PSA >10 ng/ml).  
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 Se valoro la eficacia del PSA como prueba independiente en la detección del CaP, en otro 

estudio multicéntrico, prospectivo y controlado, llevado a cabo por Catalona WJ et al104. El objetivo 

de la detección del CaP sería su descubrimiento en etapa más temprana y se recomendó de rutina 

la biopsia cuando los pacientes tenían un PSA >10 ng/ml o un TR sospechoso; surgiendo la polé-

mica si su recomendación se realizaba con TR normal y PSA entre 4,0-10 ng/ml. Con el PSA se 

detectaron más tumores (82%) que con el TR (55%), presentando el PSA un valor predictivo positi-

vo del 32% frente al 21% del TR; es decir, con el PSA se realizaban menos biopsias innecesarias. 

El riesgo de cáncer en el grupo de pacientes con PSA entre 4,0-10 ng/ml fue del 21% que equivalía 

a tener sólo un TR sospechoso, lo que sugería que estos pacientes debían ser sometidos a biopsia 

independientemente de los resultados del TR. De hecho los varones con TR negativo y PSA entre 

4,0-10 ng/ml, tenían mejor pronóstico (85% órgano-cáncer-confinado), que aquellos con un TR 

sospechoso (70% órgano-cáncer-confinado). El diagnóstico de tumores órgano-confinados fue del 

56% con el TR, del 75% con el PSA y con ambas pruebas casi se diagnosticaron el doble de cán-

ceres que en otros estudios y como posibles causas se indicaron; en primer lugar, la realización de 

un programa de detección precoz (no pacientes remitidos por la clínica). En segundo lugar, la peti-

ción de la biopsia fue indicada por nivel del PSA y por la técnica utilizada (obtención de más cilin-

dros y no precisar de anestesia ni hospitalización). En último lugar, a mayor concentración de PSA 

menos probabilidad de que el tumor fuera órgano-confinado; no obstante, podría no ser seguro 

suponer que una concentración de PSA solo ligeramente elevada (4-6 ng/ml) no requiriese biopsia. 

En un 90% se detecto cáncer con características histológicas de CaP de grado moderado a alto, 

con una relación bien establecida entre volumen, grado y probabilidad de progresión del cáncer. La 

mayoría se limitaron al órgano y por lo tanto potencialmente curables pero, se consideraban graves 

porque los tumores de volumen moderado o los pobremente diferenciados son más propensos a 

progresar más allá de la capsula prostática si no se tratan. Las limitaciones fueron, en primer lugar, 

no disponer de datos relativos a los falsos negativos (por razones éticas no se sometió a biopsia 

con PSA o TR normales). En segundo lugar, el cumplimiento era un problema con un protocolo que 

requería biopsia, aunque su tasa fue aproximadamente del 75% o más, por lo cual era difícil el 

sesgo por falta de biopsia. En tercer lugar, el alto porcentaje de enfermedad significativa no parecía 

debida a un sesgo de selección. En último lugar, los candidatos ideales para la detección y el tra-

tamiento tempranos (varones de 50 a 60 años) no se abordaron en este estudio. Como conclusión, 

se demostraba que el PSA se utilizaba más eficazmente en asociación con los datos del TR, permi-

tiendo definir la población de hombres en riesgo de CaP y que por lo tanto, requerirían biopsia 

prostática; incluso si los hallazgos de la exploración y la ETR no eran sospechosos. Además, como 

en otros estudios los autores apoyaban el uso de determinaciones de PSA anuales para la detec-

ción de los CaP órgano-confinados potencialmente curables. 

 



54 
 

 El PSA es una glucoproteina de cadena única formada por 237 aminoácidos. Se considera 

parte de la Kalicreina humana por su estructura y función. Se produce casi exclusivamente en las 

células epiteliales de la próstata y los andrógenos regulan su función. Esta codificado por un gen 

localizado en el brazo largo del cromosoma 19 (región q13.2-q13.4). Se introduce en el fluido semi-

nal en el momento de la eyaculación. Su acción fisiológica como "proteasa" es la licuefacción del 

coágulo seminal formado por los espermatozoides atrapados y las proteínas formadoras de gel 

(fibronectina y semenogelinas I y II) secretadas por las vesículas seminales, posibilitando así el 

incremento de la motilidad de los espermatozoides. Es considerado específico del tejido prostático 

pero no de CaP, algunos procesos benignos también pueden producir su aumento como la  HBP o 

la prostatitis aguda. Con métodos de detección inmunohistoquímico y por radioinmunoensayo se 

han detectado concentraciones bajas de PSA en tejidos no prostáticos (neoplasias renales, endo-

metrio, glándulas salivares y anales, tumores de mama y en suero de mujeres). No puede ser con-

siderado un marcador tumoral tradicional que se produce en mayor cantidad en el tejido tumoral, al 

existir pruebas de que el epitelio prostático normal y la HBP secretan mayor cantidad de PSA. La 

alteración de la arquitectura glandular y la formación de nuevos vasos en el cáncer, explicarían su 

incremento en el torrente sanguíneo, aun cuando su síntesis este disminuida en el tejido maligno; 

además, su paso a la circulación general estaría alterada al igual que la función de las enzimas 

proteolíticas, lo que favorecería su menor inactivación46, 99. 

 

 El PSA se sintetiza como precursor "preproPSA" (17 aminoácidos), de cual se libera un pro-

péptido "proPSA" (precursor inactivo), que es transportado mediante vesículas hasta la membrana 

citoplasmática donde es secretado por exocitosis a la luz acinar y los ductus prostáticos; la pérdida 

de 7 aminoácidos terminales le confiere su actividad. El PSA activo puede someterse a proteólisis y 

generar PSA inactivo "PSAi", del cual una porción entra en la sangre y circula en un estado no uni-

do o libre "lPSA" (10-30%) y PSA complejado "cPSA" (70-90%), que difunde directamente a la cir-

culación donde puede unirse a inhibidores de proteasa (α1-antiquimotripsina, α2-macroglobulina). 

Se han descubierto nuevas isoformas del "lPSA" conocidas como el "bPSA”, PSA fragmentado o 

benigno que se relaciona con la porción benigna de la próstata (zona transicional ZT) y el "proPSA" 

o PSA intacto que corresponde a la ZP o presencia de tumor. El PSA en sus diferentes formas 

puede encontrarse tanto en tejido benigno como maligno; no obstante, alguna de las formas com-

pleja, libre y las nuevas isoformas de la porción inactiva podrían ser más específicas para detectar 

cáncer101-2.   

 

 No existe acuerdo en el valor exacto de PSA que se puede considerar no patológico. Su 

rango de normalidad se acepta entre 0-4 ng/ml por la inmensa mayoría de las recomendaciones 

internacionales, presentando una sensibilidad en torno al 80% y una especificidad 59,2%. No obs-

tante, no deja de ser un criterio arbitrario, al no existir una definición exacta de "umbral de riesgo". 
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La prevalencia de CaP oculto es mucho mayor que la que se detecta por clínica y un PSA ˂4 ng/ml 

no implica ausencia de enfermedad55. En la primera década del 2.000 se empezó a cuestionar la 

eficacia del PSA como instrumento para el diagnóstico precoz del CaP. En el estudio de Thompson 

et al105 "Prostate Cancer Prevention Trial" (PCPT) realizado con casi 3.000 varones sanos, de 55 

años o más, con TR normal, PSA ˂4 ng/ml y seguimiento durante 7 años; se mostró que el 15,2% 

presentaban un CaP y un 15% eran CaP-AG. La prevalencia de CaP era del 6,6% con un PSA de 

0-0,5 ng/ml (0,8% Gs >7), esta cifra ascendía al 10% si PSA 0,6-1 ng/ml (1% Gs >7), al 17% si PSA 

1,2-2 ng/ml (2% Gs >7), al 23,9% si PSA 2,1-3 ng/ml (4,6% Gs >7) y, al 26,9% para valores de PSA 

3,1-4 ng/ml (6,7% Gs >7). Por encima de 10 ng/ml se consideraba anormal y con un alto riesgo de 

desarrollar CaP. El valor predictivo positivo del PSA en niveles comprendidos entre 4-10 ng/ml era 

del 20-30% y del 42-71,4% para niveles ˃10 ng/ml106. Se observo que el riesgo de padecer CaP en 

los años que seguían a un resultado analítico normal variaba en función del resultado encontrado, 

cuestionándose el valor umbral de 4 ng/ml y poniendo de manifiesto la limitada especificidad del 

PSA, al tiempo que se hacían precisos nuevos marcadores que la incrementaran107.  

 

 En el  estudio de Draima G et al108, se estimo que la elevación del PSA podía preceder a la 

enfermedad clínica en 5 a 10 años o incluso más tiempo. La HBP, la prostatitis con o sin infección 

activa, la presencia de cálculos prostáticos y las lesiones prostáticas en ZP y ZT vistas con ecogra-

fía, se asociaron significativamente con concentraciones de PSA en suero elevados en hombres sin 

CaP demostrable109. Existen pues múltiples causas que pueden alterar el valor del PSA, algunas de 

las cuales son tan significativas como para afectar el rendimiento de la prueba. El PSA tiene una 

vida media de 2,2-3,2 días y los niveles alterados por diferentes condiciones fisiológicas o induci-

das, tendrán tiempos de recuperación variables (Figura 23), que deben contemplarse107. 
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 Recientemente se ha visto que los niveles del PSA se correlacionan con un continuo au-

mento del riesgo, no existiendo ningún nivel por debajo del cual un hombre no tenga CaP ni por 

encima que nos permita indicar que presenta CaP. Además, su valor es un parámetro continuo; es 

decir, cuanto más elevado sea, mayor será la probabilidad de que exista cáncer (aunque se pueda 

presentar cáncer con valores bajos). La especificidad de la prueba ha sido más desafiante con TR 

normal y PSA entre 4-10,0 ng/ml, y más recientemente entre 2,5-10 ng/ml. En este sentido se han 

introducido parámetros cinéticos derivados de la determinación de PSA, que pueden servir de ayu-

da en la orientación diagnóstica. Al objeto de mejorar la sensibilidad (detección de más casos de 

cáncer) y la especificidad (evitando biopsias innecesarias) se han desarrollado otros conceptos, 

persistiendo la controversia respecto a la utilidad de cada uno de ellos 55, 99, 101,110-1: 

 

 PSA específico para la edad "EEPSA".- Así como el tamaño de la próstata aumenta con la 

edad, la concentración de PSA también se eleva, produciéndose a un ritmo más acelerado en 

los hombres de edad avanzada. Así pues, los rangos normales establecidos entre 0-4 ng/ml, 

deben ser modificados teniendo en cuenta el aumento del volumen prostático con la edad. Se 

han propuesto intervalos de referencia específicos por edad (Figura 25), como un medio para 

mejorar la especificidad y el valor predictivo positivo de la prueba, adaptando la indicación de 

biopsia a los niveles de PSA propios de cada edad. El utilizar un punto más alto de corte en va-

rones mayores reduciría la sensibilidad del PSA al tiempo que aumentaría su especificidad, 

disminuyendo el diagnóstico de tumores clínicamente significativos en estas edades. 



57 
 

 Fracción de PSA libre/total  "lPSA/tPSA" o  "fPAS".-  El tPSA existente en el organismo es 

la suma del lPSA y cPSA. La probabilidad de CaP es inversamente proporcional a la fPSA. Se 

usa para aumentar la sensibilidad, cuando el tPSA está en el intervalo normal (≤4 ng/ml) y la 

especificidad, cuando está en "zona gris" (4-10 ng/ml). En este último grupo, cuanto menor sea 

su valor, mayor será la probabilidad de que represente cáncer. Del 20 al 65% de las biopsias 

innecesarias se podrían evitar al usar valores de corte de fPSA de 14-28%, manteniendo las ta-

sas de sensibilidad del 70-95% dentro del rango de 4-10 ng/ml. Los cánceres detectados con 

más del 25% de lPSA fueron en varones mayores más prevalentes y menos peligrosos en 

cuanto a su clasificación y volumen tumoral. Esta relación podría predecir la agresividad del tu-

mor años antes que el valor del tPSA. Este cociente es el de mayor aplicación en la práctica 

clínica en su intento de evitar biopsias innecesarias, no estando claro su valor de corte óptimo 

al depender de la sensibilidad y especificidad que se busque; cuanto mayor sea su valor de cor-

te, mayor será su sensibilidad (menos cáncer perdido), pero menor su especificidad (mayor 

número de falsos positivos). Debe utilizarse con precaución porque puede verse alterado por 

factores analíticos o clínicos. No resultando útil cuando el valor sérico del PSA es >10 ng/ml y 

tampoco en el seguimiento de los pacientes con CaP conocido112. Debido a que los estudios 

más recientes no han sido tan concluyentes, la fPSA no se ha convertido en el estándar para 

determinar la necesidad de biopsia prostática; sin embargo, puede ayudar a la toma de decisio-

nes cuando su valor sea muy alto o muy bajo en hombres con próstatas pequeñas, con biop-

sias negativas y con niveles elevados de tPSA113.  

 

 Densidad de PSA "dPSA".- El cociente entre la concentración sérica de PSA (ng/ml) y el vo-

lumen prostático (cc) estimado mediante ETR. El concepto "dPSA de la ZT" indica la proporción 

de PSA producida por la ZT, región de la próstata que determina el PSA sérico en los hombres 

sin CaP. Presenta como inconvenientes la variabilidad del observador que practica ETR o la va-

riación intrapaciente en el valor de dPSA en mediciones sucesivas; siendo difícil establecer una 

buena correlación entre volumen prostático y la concentración sérica de PSA. Se establece co-

mo punto de corte 0,15 ng/ml/cc y, estaría indicada la biopsia por encima de este valor en rango 

entre 4-10 ng/ml y TR normal. La dPSA ha dado mejor resultado que la fPSA en niveles ˂4 

ng/ml para la detección del CaP; sin embargo, diferentes valores de corte (0,05 para 2-4 ng/ml, 

0,1 para 4-10 ng/ml y 0,19 para 10-20 ng/ml), fueron necesarios para alcanzar una sensibilidad 

del 95%. La falta de exactitud en la medición de volumen prostático ha impedido la amplia 

aceptación clínica de la dPSA; además, estudios posteriores han demostrado que la fPSA pro-

porciono resultados comparables en algoritmos de detección temprana. Una ventaja ha sido el 

estar directamente asociada con la agresividad del CaP, junto con poder tener un papel pronós-

tico en la elección de la Vigilancia activa113. No obstante, aunque la dPSA permite diferenciar de 

manera fiable CaP de HBP en grandes grupos de pacientes, no permite extrapolar estos datos 
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a nivel individual; asimismo, el requisito de precisar ETR, aumenta el coste, la incomodidad y no 

hace posible su utilización con fines de cribado generalizado. 

 

 Velocidad de PSA "vPSA”.- El PSA aumenta más rápidamente en los varones con CaP que 

en los sanos. La vPSA es "el aumento de la cantidad sérica de PSA a lo largo del tiempo 

(ng/ml/año)". Se calcula mediante 3 determinaciones a lo largo de un período de 1,5-2 años por 

la variabilidad intrapaciente en el PSA sérico. Se han usado como puntos de corte >0,75 

ng/ml/año para un PSA 4-10 ng/ml y >0,35 ng/ml/año para un PSA ˂4 ng/ml, como sugestivos 

de cáncer. Tiene especial interés en el seguimiento de los pacientes que presentan PSA ˂4 

ng/ml, en los pacientes con PSA en la "zona gris" que no son sometidos a biopsia o en los pa-

cientes con PSA sospechoso en los que la biopsia resulto negativa. Una revisión sistemática 

del 2007 sugirió que la vPSA no proporcionaba información adicional; sin embargo, estudios re-

cientes insinuaron que mejoraba el valor predictivo de la enfermedad en general y del CaP-AG. 

 

 Tiempo de duplicación de PSA "PSA-dT".- Tiene utilidad en el seguimiento de la enfermedad 

recurrente tras el fracaso del tratamiento local, siendo un reflejo del crecimiento celular. Si esta 

elevado antes del diagnóstico o después del tratamiento implica un riesgo aumentado de recidi-

va bioquímica, metástasis o mortalidad específica por CaP.  

 

 Porcentaje [-2] proPSA (%p2PSA).- Se precisan biomarcadores que identifiquen el CaP en 

una etapa temprana curativa o los cánceres agresivos para los que el tratamiento pueda ser 

más beneficioso. El PSA se produce inicialmente como proPSA y esta forma puede filtrarse pre-

ferentemente en la sangre en los varones con CaP. El estudio de Sokoll JL et al114, validó el 

empleo del %p2PSA para la detección precoz del CaP en el intervalo de 2-10 ng/ml; demos-

trando su utilidad en combinación con otras formas de PSA. Pudiendo correlacionarse con pun-

tuaciones de Gs más altas y asociarse con el CaP más agresivo y significativo. También podría 

ayudar a la selección de pacientes para la Vigilancia Activa. Siendo aprobado por la Unión Eu-

ropea y la FDA para la detección del CaP113. 

 

 En el estudio de Reis LO et al112, se concluyo que todos los parámetros derivados del PSA 

eran complementarios y útiles para predecir el riesgo de cáncer. Además, parecían ser capaces de 

mejorar la sensibilidad y especificidad de la prueba estándar pero, dependían en gran medida del 

valor de corte utilizado y de la muestra poblacional en las que se evaluaron. Se vio que el TR posi-

tivo aumentó su valor predictivo positivo y fue la única variable que pronosticó el CaP en la biopsia.  
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1.4.2.2.- CRIBADO DEL CAP A TRAVÉS DEL PSA.-  

 

 Se trata de un tema de debate, aunque la reducción de la mortalidad específica por CaP 

junto con su diagnóstico en etapa más temprana, podrían indicar que los esfuerzos hacia la detec-

ción y tratamiento precoz del CaP están siendo seguros. Si el valor de la detección precoz se con-

virtiera en irrefutable, las cuestiones a tratar en el futuro próximo tendrían que centrarse en delimi-

tar cual sería la estrategia de cribado más óptima, con un mínimo coste que no comprometiese la 

precisión diagnóstica111. 

 

 Algunos autores aceptan que el PSA es el marcador tumoral más valioso, de hecho, la me-

dición del PSA para detectar la presencia de CaP se ha difundido notablemente de forma global. 

Sin embargo, su valor clínico sigue siendo objeto de polémica ya que, actualmente, en pacientes 

asintomáticos la mayoría de las sociedades científicas y guías de práctica clínica no recomiendan 

el cribado poblacional del CaP. La incapacidad de esta prueba para distinguir por sí sola entre en-

fermedades benignas y tumores localizados de la próstata ha dado lugar a que se realicen biopsias 

innecesarias en un gran número de varones y, en muchos casos, incluso la repetición de estas un 

número indeterminado de veces, con todos los costes, tanto económicos como emocionales, que 

ello conlleva. Valores entre 4-20 ng/ml se asocian con la probabilidad de presentar un cáncer limi-

tado a la próstata y, por tanto, potencialmente curable, aunque no podemos olvidar que sólo apro-

ximadamente una cuarta parte de estos casos tendrá cáncer y, por el contrario, valores ˂4 ng/ml no 

necesariamente descartan la posibilidad de CaP, por lo que estos eventuales falsos negativos tam-

bién deben ser tenidos en consideración92.  

 

 En 1968, Wilson y Jungner115 definieron las condiciones relativas que la medición del PSA, 

el CaP y su tratamiento debían reunir para que el programa de cribado fuera idóneo; algunos de 

estos criterios no los cumple el CaP, ni tampoco la prueba de PSA (Figura 24). 
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El cribado tiene como objetivo identificar la enfermedad en una etapa tratable, antes de que los 

síntomas se hayan desarrollado, para así tener más posibilidades de éxito en su tratamiento116-7. 

Existen 2 tipos de cribado:  

 El cribado poblacional o colectivo "la exploración sistemática de hombres asintomáticos (en 

riesgo)", siendo generalmente iniciado por las autoridades sanitarias. En España no existe 

ninguna recomendación a favor de su realización en el CaP. 

 La detección precoz o cribado oportunista, que conlleva "la búsqueda de casos individua-

les", siendo iniciada por el varón o por su médico. 

Los objetivos principales de ambos tipos de cribado son: 

 Reducción de la mortalidad por CaP. 

  Mejorar la CdV del varón expresada en "años de vida ajustados por calidad" (AVAC). 

 Resultado adicional importante debería ser la reducción en el desarrollo de enfermedad me-

tastásica sintomática.  

  

 Antes de incluir una actividad de cribado en un sistema sanitario, se han de valorar las con-

secuencias positivas y negativas de las diferentes pruebas necesarias para su diagnóstico, y de las 

distintas alternativas terapéuticas, por lo que se debe realizar un análisis continuo en el tiempo de 

sus beneficios y sus perjuicios116,118.  

 Los beneficios: 

 Detección precoz y tratamiento en una fase potencialmente curable de CaP que ofrezca 

más posibilidades de supervivencia con enfermedad localizada. 

 Tranquilidad para el varón de estar en bajo riesgo para el CaP. 
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 La prueba de PSA se obtiene con una simple analítica de sangre. 

 Los perjuicios: 

 No es diagnóstico, puede requerir investigaciones adicionales mediante biopsia con ETR. 

 No hay un nivel definido de corte para la biopsia. 

 No hay un intervalo definido entre cribados (siendo el CaP una enfermedad insidiosa, los in-

tervalos de análisis de PSA, deben equilibrar los tumores perdidos con el gasto económico y 

el estrés de los pacientes). 

 El rango de edad para el cual el test está validado está aún bajo revisión.  

 Se eleva con otras condiciones (HBP, prostatitis e ITUs). 

 Leve aumento de la supervivencia del CaP, no afectando a la mortalidad global. 

 Un resultado falso positivo en torno al 60% de los casos, puede provocar ansiedad junto con 

posibles complicaciones derivadas de la biopsia (dolor, hematospermia, hematuria, sangra-

do rectal, infección grave en ˂1% y hospitalización en 0,3%). 

 El CaP puede tener un crecimiento lento y no causar enfermedad ni muerte (50%). 

 El tratamiento puede presentar tanto a corto como a largo plazo efectos 2ª derivados de la 

prostatectomía (IU, DE, fístula urinaria, estenosis uretral y mortalidad perioperatoria ˂1%) o 

de la RT (gastrointestinales [tenesmo rectal o diarrea] y urinarios [urgencia, polaquiuria]). 

 Falsa tranquilidad para el varón de una prueba normal (falso negativo), lo que lleva a un re-

traso en el diagnóstico del CaP. El 15% de los hombres con un PSA normal pueden tener 

cáncer, siendo el 2% CaP-AG.  

 

 A los varones que soliciten o sean invitados a participar en programas de prevención se-

cundaria de CaP se les debe de informar para que libremente decidan si se exponen o no a los 

posibles efectos 2ª. El "consentimiento informado" constituye un reto para los profesionales y para 

las instituciones sanitarias; se pretende que sea el paciente y no el médico quien tome la decisión, 

al ser el cribado del CaP una intervención de resultados algo inciertos116.  

 

 Ante la falta de marcadores que describieran con exactitud a los pacientes que podrían te-

ner CaP posiblemente mortales, su detección sistemática conduciría al "sobrediagnóstico" y al "so-

bretratamiento" de algunos pacientes. Un porcentaje de varones diagnosticados de CaP tendrá un 

tumor que no avanzará o lo hará lentamente, permaneciendo asintomático y sin necesidad de tra-

tamiento activo. Se estima que la tasa del "sobrediagnóstico" asociado a un programa de cribado 

oscila entre el 17% y el 50%, y aumenta directamente con la edad. Diferenciar entre CaP en la clí-

nica inactivo y el agresivo y de mal pronóstico; se ha convertido en un reto difícil de alcanzar. Para 

evitar el "sobretratamiento" de la enfermedad insidiosa y el "infratratamiento" de la enfermedad vio-

lenta se hacen necesarios nuevos instrumentos clínicos, analíticos y marcadores que permitan ca-

talogar de una forma más óptima a estos pacientes117.  
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 Para una correcta toma de decisiones es necesario el conocimiento de los datos de los en-

sayos controlados aleatorizados sobre el cribado de CaP publicados hasta la fecha, a través de 

una "revisión de la Cochrane" de 2013119: 

 El estudio ERSPC120 iniciado en 1991 en Bélgica, España, Finlandia, Francia, Holanda, Ita-

lia, Suecia y Suiza; recluto a más de 180.000 varones asintomáticos (82.816 y 99.184 en los gru-

pos de detección y control respectivamente) de 50 a 74 años. Los criterios para la realización de la 

biopsia no fueron uniformes entre los distintos países, con una variación del PSA entre 3 y 4 ng/ml, 

una periodicidad en su realización de 2 a 4 años y una mediana de seguimiento de 9 años; encon-

trándose la mayoría de los CaP en estadio I y Gs 2 a 6. La incidencia de CaP detectado en el grupo 

de cribado fue del 8,2% y del 4,8% en el grupo control. El estudio demostró una reducción de la 

mortalidad del 21%, con una tasa de mortalidad específica por 1.000 hombres año del grupo de 

cribado respecto del grupo control de 0,80 en el tramo de edad de 55-69 años. Esto significaba que 

1.410 varones debían ser cribados y 48 casos tratados para prevenir 1 muerte por CaP. Apoyándo-

se en estos datos, el beneficio real seria evidente solo después de 10-15 años de seguimiento, con 

un impacto importante en la reducción de las metástasis (41%), lo que se traduciría en una dismi-

nución de la mortalidad cáncer específica; no obstante, fue evidente la heterogeneidad entre los 

diferentes centros, donde en unos se encontró que cribado reducía la mortalidad por CaP, mientras 

que en otros (la rama española) no se aprecio ninguna mejora en la supervivencia. Presentando la 

detección sistemática del CaP un impacto positivo pero, con una asociación nada desdeñable a un 

sobrediagnóstico y sobretratamiento121. Con seguimiento a 13 años, el diagnóstico de CaP en el 

grupo de intervención y de control fue de 7.408 y 6.107 casos respectivamente; con una riesgo re-

lativo  en la incidencia de 1,91 (9 años), de 1,66 (11 años) y 1,57 (13 años) y en mortalidad de 0,85 

(9 años), 0,78 (11 años) y 0,79 (13 años), respectivamente. A los 11 años, disminuyo el número de 

varones que se necesitaba cribar a 979 y también el número de los que se necesitaba tratar a 35 

para prevenir 1 muerte y; a los 13 años también se evitaba 1 muerte por cada 781 hombres invita-

dos a realizarse la prueba de cribado o 1 muerte prevenida por cada 27 tratados. Estos resultados 

confirmaban una reducción primordial en la mortalidad por CaP atribuible a la prueba de PSA, con 

un aumento sustancial del efecto absoluto a los 13 años en comparación con los hallazgos des-

pués de 9 y 11 años. Pese a estos resultados, se precisaba previamente cuantificar los posibles 

daños para que pudiera ser considerada como prueba de detección a nivel poblacional122. 

 Para valorar los posibles beneficios de la prueba PSA en el CaP (mortalidad global, mortali-

dad cáncer específica y presencia de metástasis), se incluyeron en el estudio ERSPC Rotterdam 

en el periodo 1997-99 a 11.970 varones que se compararon con una población control en Irlanda 

del Norte de 133.287 hombres en un tramo de edad de 55 a 74 años; donde solo el 6% de los ma-

yores de 50 años disponían de una prueba realizada y documentada y, donde se procedía a peti-

ción de biopsia sólo si nivel de PSA >10,0 ng/ml. Con un intervalo de 4 años se les solicito PSA, TR 

y ETR; la biopsia sextante se ofreció si PSA ≥4 ng/ml y/o hallazgo sospechoso TR y/o ETR y, des-
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pués de 1997 sólo por PSA ≥3,0 ng/ml. La mediana de edad de ambos grupos fue de 63 años al 

inicio del estudio, sin embargo, la distribución a la inclusión fue diferente, siendo mayor en el grupo 

de control (70 frente a 67 años, p˂0,001). Se sometieron a la prueba de PSA el 94,2% en el grupo 

de intervención y el 6% en el grupo control. Siendo diagnosticados de CaP respectivamente 1.153 

hombres (9,6%) con PSA 5,1 ng/ml frente a 3.962 hombres (3%) con PSA 18,0 ng/ml, y confirma-

dos histológicamente 99,7% frente a 68,2%. El riesgo relativo de metástasis en la población de in-

tervención fue de 0,47, con una reducción del riesgo del 53%; empezando a ser diferente después 

de 2 años y convirtiéndose en estadísticamente significativo al cabo 5 años. La reducción de la 

mortalidad por CaP en la población de intervención fue de un 37%, con un riesgo relativo de morta-

lidad cáncer específica de 0,63 después de un seguimiento de 8,5 años; con una tasa absoluta de 

mortalidad por CaP de 0,36/1000 personas-año en el grupo de intervención en comparación con 

0,58/1000 personas-año en el grupo control y una diferencia de riesgo absoluto de 1,8 muer-

tes/1000 hombres año, lo que corresponde a 555 hombres que debían ser controlados y 37 trata-

dos para evitar 1 muerte por CaP. La tendencia de la mortalidad cáncer específica fue similar al 

estudio ERSPC, con una superposición de las curvas de supervivencia en la primera parte de la 

observación que luego divergieron con el tiempo, ocurriendo antes en este estudio (4 años frente a 

los 7 años del ERSPC), lo que llevo a un beneficio global mayor de la detección aunque, la diferen-

cia en la mortalidad no se hizo estadísticamente significativa hasta después de 6 años, con lo que 

la detección sólo sería beneficiosa en los hombres con una esperanza de vida de al menos 6-8 

años. La limitación principal del estudio fue la falta de asignación al azar; además, hubo un cierto 

grado de contaminación en la población de control. Como ventajas destacaron la estimación con 

más precisión de los beneficios potenciales de la prueba, la disponibilidad de datos individualizados 

de cada población y la posibilidad de realizar análisis de supervivencia. Se concluyo que los hom-

bres que se sometían a un cribado sistemático tenían un aumento en el diagnóstico de CaP y; con 

un seguimiento de 8,5 años se reducía en un 53% la incidencia de metástasis y 37% la mortalidad 

cáncer específica. Un seguimiento más prolongado podría ser capaz de demostrar un beneficio 

mayor en la reducción de la mortalidad a favor de la utilización del PSA, aunque se debía evaluar el 

impacto del exceso de diagnóstico, los beneficios en los AVAC y su corrección para la CdV y su 

rentabilidad, para que pudiera ser recomendada como cribado poblacional123.  

 Analizando la rama sueca "Göteborg" del estudio ERSPC, se objetivó una disminución del 

44% en la mortalidad por CaP; existiendo una clara tendencia en la reducción del número de pa-

cientes necesarios para cribar y tratar en su seguimiento (239 varones cribados, 12 varones trata-

dos para prevenir 1 muerte). La explicación se podía fundamentar en primer lugar, en la menor 

edad en el grupo de intervención (56 años), con una menor probabilidad de tener un cancer incura-

ble y con mayores posibilidades de obtener un beneficio con la detección. En segundo lugar, el 

umbral de PSA para la biopsia fue menor que en la mayoría de las otras ramas del ERSPC y el 

PLCO; además, el TR no fue utilizado como herramienta de cribado, en comparación con los cen-
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tros ERSPC en la primera ronda de cribado y en el PLCO. En tercer lugar, el intervalo de cribado 

fue menor (2 años) que en las otras ramas de ERSPC (4 años) y mayor que en PLCO (todos los 

años). En cuarto lugar, presentaron una tasa de biopsia más elevada con un resultado positivo 

(93%) y una tasa más baja de la prueba antes del inicio del estudio (3%) y probablemente una me-

nor contaminación en el grupo control que en el estudio PLCO. En quinto lugar, el presente estudio 

tenía mucho más tiempo de seguimiento (14 años), en comparación con ERSPC (9 años) y PLCO 

(11,5 años) 124. Punto crítico fue el hecho de que no todos los hombres en los que se detectó cán-

cer fueron tratados, lo que demostraba que la detección podía reducir la mortalidad sin necesidad 

de tratar a todos los pacientes diagnosticados125. Las muertes por CaP eran mucho más importan-

tes en Suecia que en EEUU o en otros países europeos, lo que aclaraba de manera bastante lógi-

ca el profundo impacto de la detección sistemática. Así pues, los resultados del ERSPC se debían 

en realidad a la rama sueca y si se excluía esa rama, el interés en la detección sistemática resulta-

ba mucho menos evidente121.  

 En la rama española del ERSPC se aprecio un curioso desequilibrio entre la incidencia y la 

mortalidad por CaP. De hecho, en nuestro entorno se verifico un mayor número de diagnósticos y 

su migración a estadios más precoces y; pese a un largo periodo de seguimiento de más de 15 

años, aún no se había producido un beneficio en términos de supervivencia global ni cáncer espe-

cífica. La mortalidad por CaP en los países mediterráneos fue la más baja de Europa, siéndolo 

igualmente en la rama española (aproximadamente la mitad de la observada en el estudio princi-

pal). Posiblemente la relativa limitación numérica de la serie (18.612 varones) y la baja mortalidad 

por CaP en nuestro país, pudieran explicar que el impacto del cribado fuera irrelevante126. El estu-

dio de Luján M et al127, publico los datos sobre la posible contaminación de la prueba en la rama 

española; entendiendo por contaminación  "la proporción de varones aleatorizados al brazo control 

y sometidos a la prueba PSA", si fuera muy alta, el brazo control podría parecerse demasiado al 

brazo cribado, restando poder de contraste al estudio. El diseño ERSPC era capaz de soportar 

hasta un 20% de contaminación de la prueba en 4 años para ambos brazos, siendo en la rama es-

pañola de un 17,1%, no suficientemente elevada como para comprometer el poder estadístico. Se 

concluyo que aunque la tasa de contaminación del PSA a los 5, 10 y 15 años (22%, 47,1% y 66,3% 

en brazo cribado y 20,8%, 43,2% y 58,6% en brazo control) fue notable, la contaminación efectiva 

que culminaba en biopsia prostática fue escasa en el brazo control; además, existían diferencias 

significativas a los 5, 10 y 15 años en términos de biopsia (19,3%, 22,6% y 24,1% en brazo cribado 

y 1%, 3,6% y 7,1% en brazo control) y  de detección de CaP (4,1%, 5,3% y 7% en brazo de cribado 

y 0,9%, 2,2% y 4,7% en brazo de control). El efecto acumulativo no se tradujo en tasas importantes 

de biopsia prostática y; se dedujo que el impacto de la contaminación de PSA en el poder estadísti-

co del estudio debía ser limitado. 

 El PLCO128, ensayo controlado aleatorizado llevado a cabo en 10 centros de Norteamérica 

del 1993 al 2001, recluto a 76.693 hombres de entre 55 y 74 años (edad media 62 años) y sin an-
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tecedentes de cáncer. No se detectaron diferencias en la mortalidad entre el grupo de cribado 

(38.343) basado en la medición de un PSA/año/6 años y TR/año/4 años y; el de control (38.350), 

en el que el cuidado habitual incluía en ciertas áreas el cribado, recomendado por algunas organi-

zaciones. No se encontró beneficio en la supervivencia con la utilización conjunta de PSA y TR. La 

mediana de seguimiento fue de 11,7 años. Un nivel de PSA >4 ng/ml o un TR anormal fueron indi-

cación para la biopsia. La respuesta a la biopsia a los 7 años fue del 40,2% y a los 10 años del 

30,1%. En relación al TR, los niveles de contaminación fueron en el brazo de cribado del 41% y en 

el brazo de control del 46%. La mayoría de los tumores en ambas poblaciones, eran estadio II y Gs 

combinado 5-6. Tras 7 años de seguimiento se detectaron 2.820 CaP en el grupo cribado (7,3%) y 

2.322 en el grupo control (6%), siendo la razón 1,22 (95%IC:1,16-1,29) y; murieron 52 hombres en 

el grupo de cribado y 44 en el de control, siendo la razón 1,13 (95%IC:0,75-1,70), con el número de 

muertes totales ligeramente inferior en el grupo de cribado (RR 0,97;IC95%:0,93-1,01), aunque las 

diferencias no fueron significativas. En el grupo control más del 80% de los participantes se habían 

sometido al menos a una determinación de PSA durante el estudio, en el último año más del 50% y 

en los 2 últimos años el 70%; siendo cercano al 90% los que declararon haberse sometido al me-

nos a una determinación de PSA antes o durante el estudio129. En 13 años 4.250 participantes ha-

bían sido diagnosticados de CaP en el grupo de intervención en comparación con 3.815 en el gru-

po control; siendo las tasas de incidencia acumulada de 108,4 y 97,1/10.000 personas-año respec-

tivamente, lo que resulto en un aumento relativo del 12% en el grupo de intervención (RR: 1,12; IC 

95%:1,07-1,11). La tasa de mortalidad acumulada en brazo intervención fue 3,7 y en brazo control 

3,4/10.000 personas-año, lo que resulto en una diferencia no estadísticamente significativa (RR; 

1,09; IC 95%:0,87-1,36). Después de 13 años de seguimiento, no hubo evidencia de un beneficio 

en la mortalidad (0,81) para el cribado anual organizado en el estudio PLCO en comparación con el 

cribado oportunista, que forma parte de la atención habitual y; no había aparente interacción del 

brazo de ensayo con la edad (0,81), la comorbilidad basal (0,68) o la prueba de PSA antes del cri-

bado (0,52). Se diseño el estudio para probar la prueba PSA en la comunidad, enviando sus resul-

tados al médico de familia y planteándose las recomendaciones; sin embargo, un valor elevado no 

condujo de manera uniforme a la biopsia y el diagnóstico del cáncer no encauzo al tratamiento, lo 

que redujo aún más la competencia del análisis para detectar diferencias130. No obstante, dada las 

dudas sobre el posible beneficio de la utilización de la prueba del PSA en la población general y la 

preocupación existente en el sobretratamiento, el estudio de Crawford ED et al131 aporta un toque 

de atención en cuanto al uso selectivo de la prueba del PSA en hombres sanos o con comorbilidad 

mínima, concluyendo que su utilización selectiva parecía reducir la mortalidad cáncer específica 

por CaP con un mínimo sobretratamiento.  

 De 1987 a 1996, un equipo sueco de Norrköping llevó a cabo un ensayo controlado aleato-

rizado basado en la población que incluyó a 9.026 pacientes de 50-69 años (1.494 en el grupo de 

detección sistemática y 7.532 en el grupo control). Se llevo a cabo cada 3 años, en las dos prime-
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ras rondas, sólo se practicó TR y; a partir de 1.993 se le asoció el PSA con un valor de 4,0 ng/ml 

para la realización de la biopsia. Hubo 85 casos (5,7%) de CaP diagnosticados en el grupo de de-

tección y 292 (3,9%) en el grupo control. La tasa de riesgo de muerte en el grupo cribado fue de 

1,16 (IC95%:0,78-1,13); y en el análisis de riesgo que comparaba la supervivencia específica de 

cáncer en ambos grupos, la razón de riesgo para la muerte fue de 1,23 (0,94 a 1,62; P=0,13), y 

después de ajuste por edad al inicio del estudio fue de 1,58 (1,06 a 2,36; P=0,024). Muy pocos pa-

cientes se habían sometido a la determinación de PSA en el inicio del estudio, ya que esta prueba 

no era entonces una práctica común en Suecia. A los 20 años de seguimiento, no existían diferen-

cias significativas respecto a la mortalidad específica por CaP entre ambos grupos. Con relación a 

los ensayos PLCO y ERSPC, la tasa de diagnóstico y el tamaño de la población del estudio fueron 

menores, con un seguimiento más prolongado, un alto grado de cumplimiento y una baja tasa de 

contaminación; lo que hizo que se alcanzara un poder similar a los estudios indicados. Como limi-

taciones destacaban el escaso número de pacientes y la ausencia de determinación de PSA de 

1987 a 1990. Se concluyo que aunque la razón específica del CaP no indicó un beneficio significa-

tivo en la detección del cáncer y aunque el tamaño de la población en el estudio no era bastante 

para sacar conclusiones definitivas, el poder era suficiente para mostrar las principales diferencias 

en la supervivencia específica del CaP132. Llegar a una conclusión de una falta de eficacia de la 

detección sistemática se hacía difícil, debido a la utilización sólo del TR en la mitad de las citacio-

nes de los pacientes121. 

 El ERSCP concluye que el cribado basado en el PSA reducía la mortalidad específica un 

20% pero asociaba una elevada tasa de "sobrediagnóstico" y "sobretratamiento". Durante el perio-

do de seguimiento se confirmaron 214 muertes por CaP en el grupo cribado y 326 en el grupo con-

trol. Las curvas de mortalidad se distanciaron a partir de los 7 años de seguimiento. Esta evolución 

estaba acorde con el efecto del cribado sobre una neoplasia con una lenta historia natural y era 

esperable que las desigualdades fueran aumentando con el paso del tiempo. También se evidenció 

una migración hacia estadios más precoces en el grupo de cribado. El efecto de la edad sobre el 

cribado puso de manifiesto una reducción de la mortalidad muy significativa entre los 55-69 años, 

que no se observó ni en 50-54 años ni 70-74 años. En el PLCO se confirmo que la primera causa 

de muerte no específica en pacientes con CaP era la patología cardiocirculatoria, que alcanzo el 

41,7% en grupo de cribado y el 41,3% en el grupo control. El impacto de la mortalidad por CaP so-

bre la mortalidad global cuando el diagnóstico se hacía precozmente era mínimo en los varones 

estudiados (1,3% en el brazo cribado y 1,1% en el brazo control). Quizás no debería plantearse el 

cribado en una edad tan avanzada (mayores de 70 años). Además, la elevada contaminación del 

estudio no especificada en su diseño que llegó al 52% al 6 año de seguimiento, debería imposibili-

tar obtener la respuesta respecto del objetivo primario e invalidar sus resultados133. 
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 El ERSPC encontró que el cribado reducía la mortalidad relacionada con CaP en un 20% 

(un 31% en hombres que eran realmente sometidos a cribado), mientras que PLCO no encontró un 

impacto significativo del cribado en la mortalidad. ¿Por qué ocurría está diferencia?120: 

 Diferencias metodológicas.- La heterogeneidad de protocolos hacia que la conclusión de no/si 

asociación entre cribado y mortalidad reducida de CaP en PLCO o ERSPC respectivamente, 

pudiera no ser fiable. PLCO evaluó y registro la contaminación (si más de 2 cribados en 7-10 

años de seguimiento en el brazo control); mientras en ERSPC no existía tal mención y, su po-

der estadístico aumento en virtud de una mayor población. PLCO no analizo la variedad entre 

los centros y los varones buscaron el análisis de PSA de forma independiente "asistencia habi-

tual", lo que impacto severamente en la validez del brazo control y en el poder estadístico del 

ensayo; creándose un brazo control muy similar al de cribado del ERSPC. 

 Diferencias de tamaño muestral.- A pesar del gran número de participantes, solo hubo 540 

muertes en ERSPC y 174 en PLCO. La población más pequeña y el menor poder estadístico de 

PLCO podían ser las razones por las que sus resultados diferían de los de ERSPC.  

 Diferencias en el Intervalo de cribado.- Siendo de 4 años en ERSPC, planteo la hipótesis de 

que un intervalo tan largo podría perder tumores más agresivos que tuvieran un tiempo más re-

ducido e implicaría que un cribado más corto podría restringir más la mortalidad por CaP; sin 

embargo, el intervalo anual del PLCO no dio como resultado una menor mortalidad. 

 Diferencias por causas de muerte.- En ambos estudios el resultado primario fue la tasa de mor-

talidad por CaP, siendo las causas de muerte evaluadas de forma enmascarada; es decir, los 

miembros del comité las clasificaban teniendo enmascarado el brazo de estudio; sin embargo, 

eran conscientes de si el paciente había recibido tratamiento. Esto podía haber sesgado los re-

sultados del ERSPC, porque una proporción mayor de pacientes del grupo de cribado recibie-

ron tratamiento debido a las altas tasas de diagnóstico. Este razonamiento era débil, al poder 

ser también aplicable a PLCO, que no demostró reducción de la mortalidad.  

 Diferencias por demografía del tumor.- Ambos estudios notificaron por separado estadio de la 

enfermedad y grado Gs de ambos grupos. Proponer el cribado con PSA admite que los tumores 

en estadios más bajos serán diagnosticados y tratados antes. En PLCO se encontraron pocas 

diferencias que, podría explicarse por la contaminación del grupo control o porque el cumpli-

miento con la biopsia era igual de bajo en ambos grupos. En ERSCP los cánceres eran de un 

estadio y Gs significativamente menor que los controles y la razón podría estar en el uso de di-

ferentes puntos de corte del PSA en los dos estudios. El diagnóstico de no cáncer después de 

la biopsia en ERSPC fue de 75,9% y PLCO comunico una tasa de falsos positivos del 23%; es-

ta diferencia podría explicarse por el umbral más alto de PSA para recomendar biopsia junto 

con una tasa de cumplimiento mucho menor en el brazo de cribado de PLCO.  
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 En ambos estudios el PSA había producido una migración en la estadificación diagnóstica 

de la enfermedad hacia estadios más localizados. Este hecho empezaba a tener también tra-

ducción en la disminución de la mortalidad cáncer específica. En ERSCP, los tumores T3-T4 

suponían el 9,6% en el grupo cribado y el 21% en el grupo control y los tumores con Gs 8-10 

representan el 7,4% y el 16,4% respectivamente. En PLCO, los tumores T3-T4 representaban 

2,5% en el brazo cribado frente al 4,8% en el grupo control y los tumores con Gs 8-10 eran el 

6,5% y el 11,5% respectivamente. Es decir, prácticamente se duplicaba la incidencia de los tu-

mores localmente avanzados e histológicamente más agresivos en el brazo de control. Datos 

recientes del ERSCP han objetivado un riesgo menor de CaP metastásico en el grupo de criba-

do134. Se concluye en la revisión que, para que se pueda producir algún descenso en la mortali-

dad por el uso del PSA, hacen falta 10 años de seguimiento y no puede ser aplicado en varo-

nes mayores de 70 años, al no tener una esperanza de vida mayor de 10-15 años120.  

 

 En 2009 Dubben HH135 publico en Lancet Oncology sus reflexiones sobre los programas de 

detección precoz en CaP: "Las variaciones mínimas en la especificidad para establecer las causas 

de muerte, debilitan el poder estadístico del estudio para detectar diferencias en la mortalidad cau-

sa específica. Este efecto puede compensarse aumentando el tamaño muestral. La utilización de la 

mortalidad causa específica como variable indicadora no puede basarse en los diagnósticos conte-

nidos en los certificados de defunción cuya especificidad y sensibilidad suelen ser menor del 95%  

y; la inclusión de comités para el establecimiento de causas de muerte tampoco asegura una preci-

sión absoluta. La utilización de la mortalidad por todas las causas es más relevante, dado que toma 

en consideración posibles efectos 2ª del cribado (falsos positivos, sobrediagnóstico, sobretrata-

miento, etc.) y atribuciones inadecuadas de las causas de muerte. La evidencia existente no apoya 

o rechaza el uso de la detección de rutina para reducir la mortalidad". Concluyendo que un ensayo 

clínico no puede aclarar si la detección del CaP mediante cribado puede ser beneficiosa, al ser una 

enfermedad con una baja tasa de mortalidad.  

 

 Con sus debilidades metodológicas y organizativas, los estudios ERSPC y PLCO han apor-

tado pruebas en las que fundamentar la utilización cautelosa del PSA en la prevención del CaP. 

Proporcionando datos para compartir con los pacientes que deseen información detallada sobre el 

cribado. En espera de informes sobre CdV y coste-efectividad, el ERSPC no ha probado que el 

cribado basado en PSA esté justificado a nivel poblacional136.  

 

 En 2018 la US preventive services task force, reevaluó los criterios de 201253 a la vista de 

los resultados estadísticamente significativos del ERSPC y la contaminación del PLCO. Indicando 

que "pese a la reducción de la mortalidad encontrada en ERSPC, el riesgo de sobrediagnóstico y 

sobretratamiento fue tan elevado que; se dejaba a elección del paciente el someterse al cribado 
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siempre con la información adecuada aportada por su médico". Haciéndose necesarias unas reco-

mendaciones generales y especificas sobre el cribado del CaP, que proporcionasen un protocolo 

multidisciplinar137. En la actualidad, la evidencia disponible no concede una justificación irrefutable 

sobre la utilización de ayudas existentes por parte de los médicos que, faciliten la toma de "decisio-

nes compartidas" en la conversaciones con hombres que estén considerando someterse a examen 

para la detección de CaP138.  

 

1.4.3.- DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO Y DE EXTENSIÓN DEL CaP.- 

 

1.4.3.1.- BIOPSIA PROSTÁTICA.- 

 La próstata se encuentra situada en la base de la vejiga urinaria, siendo su vértice caudal y 

su base craneal. Se compone tanto de tejido glandular como muscular y, las secreciones de los 

conductos deferentes y las vesículas seminales desaguan en la uretra prostática. Consta de una 

ZP (supone el 70%, siendo el origen de la mayoría de los CaP), una ZC (comprende el 25%, siendo 

el estroma de esta zona el más denso. Originándose el 5% de los CaP) y, la ZT (abarca el 5%, es 

el lugar de la HBP. Genera el 10% de los CaP) 55.  

 

 En 1968 McNeal ideo las zonas anatomo-topográficas de la próstata y cambio el enfoque de 

los pacientes al establecer una correlación ecosonografía prostática endorectal con las biopsias 

guiadas. Este diseño permitió valorar el volumen prostático de manera precisa, determinando índi-

ces ecográficos oncológicos que podían ayudar a la decisión de biopsiar o no a un paciente con 

PSA elevado, influyendo en el tipo de terapia que se le daría al paciente139.  

 

 La biopsia guiada por ultrasonido fue descrita por primera vez por Watanabe et al140, cam-

biando el abordaje de la biopsia dirigida digitalmente, que fue muy común hasta finales de 1980. La 

biopsia prostática guiada transrectal (BPTR) se ha convertido en una herramienta estándar en la 

práctica urológica, siendo un procedimiento mínimamente invasivo, seguro y eficaz; en el que las 

muestras de tejido se obtienen con el fin de detectar la presencia de cáncer. Se aconseja en varo-

nes en ausencia de pluripatología, cuya esperanza de vida se estime ≥10 años y, que tengan la 

sospecha clínica o por pruebas de laboratorio de CaP; por lo tanto, es conveniente cuando existen 

anomalías en el TR y/o elevación del PSA (˃4 ng/ml en 2 determinaciones). También está indicado 

realizar una nueva serie de biopsias cuando la primera serie fue negativa y persistía el aumento del 

PSA o la alteración del TR y; cuando se observo una "proliferación acinar pequeña atípica" (ASAP), 

recomendándose en este caso en un plazo de 3-6 meses. Si la esperanza de vida era reducida, el 

interés en efectuar biopsias debía discutirse caso por caso, dependiendo de las características del 

paciente, el estadio clínico, el valor del PSA y la necesidad de instaurar un tratamiento55.  
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 Se debe informar al paciente sobre la técnica, el postoperatorio presumible y las complica-

ciones probables; obtener el consentimiento informado y entregar la documentación por escrito. Es 

preciso averiguar los posibles FR que puedan complicar o dificultar la misma (cirugía del canal anal 

o estenosis) y conviene descartar o minimizar los riesgos alérgicos (al látex, los anestésicos [lido-

caína] y los antibióticos[fluoroquinolonas]), hemorrágicos (trastornos innatos o adquiridos de la 

coagulación, la toma de anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios) e infecciosos (anteceden-

tes de prostatitis aguda o de infección sintomática del aparato urinario o genital, con detección me-

diante tira reactiva y estudio bacteriológico prebiópsico de la orina si la tira es positiva o cuando 

exista una prostatitis de menos de 3 meses)141. Se realizara en una sala amplia (quirófano o con-

sulta) que permita la disposición del material (Figura 25), garantice la seguridad y preserve la 

intimidad del paciente (Figura 26). La transrectal es la vía recomendada y la colocación del pa-

ciente (decúbito lateral o litotomía) dependerá de las preferencias del profesional (Figura 27). 

Después del TR, se introduce el transductor ecográfico tras revestirle con gel esteril, cubrirle con 

funda de protección desechable, fijar en su exterior la guía y aplicar gel anestésico; además, se 

recomienda añadir un bloqueo periprostático. Cuando no es posible el acceso transrectal se uti-

liza la vía transperineal (resección abdominoperineal anterior o estenosis anal severa), que aso-

cia una anestesia general o locorregional y una mayor morbilidad (en particular, la retención uri-

naria). Previamente se realizara un examen ecográfico que, permitirá apreciar la totalidad de la 

próstata y su volumen, así como guiar biopsias sistematizadas. La ecografía transrectal (ETR) bi-

dimensional dispone de un software y a través de un algoritmo calcula de forma fiable el volumen 

prostático (altura y anchura en el plano longitudinal y transversal). La ETR tridimensional puede 

proporcionar información adicional sobre la localización y extensión del CaP; sin embargo, no 

siempre está disponible. Se efectúan cortes axiales o sagitales, existiendo múltiples esquemas de 

biopsia en un esfuerzo de mejorar la precisión en la detección del cáncer142.  
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El  protocolo de biopsia sextante sistemática guiada por ultrasonido fue presentada en 

1968 por Hodge et al143. Este esquema de biopsia de 6 cilindros o sextante original (muestra de 

vértice, base y zona media de cada lado), mejoró significativamente la detección de cáncer so-

bre la biopsia dirigida digitalmente de nódulos palpables y por ultrasonido de lesiones hipoecoi-

cas específicas. Tomadas las muestras en el plano parasagital, recogieron cilindros de la ZP 

pero también incluyeron una cantidad significativa de la ZT144. Estudios posteriores de muestras 

de PR demostraron que la gran mayoría de los adenocarcinomas surgían de la ZP posterolate-

ral, lo que podía explicar algunos falsos negativos de la biopsia sextante estándar145. Por lo tan-

to, las modificaciones del esquema estándar se centraron en la importancia de los cilindros diri-

gidos lateralmente146. Con la biopsia sextante estándar no se diagnosticaban el 30% de los cán-

ceres clínicamente significativos, siendo numerosos los estudios que han demostrado unas me-

jores tasas de detección de cáncer al incorporar cilindros adicionales dirigidos lateralmente en la 

técnica sextante estándar sistemática. Debido a estos datos esta técnica se considera inade-

cuada, habiendo sido sustituida por la biopsia de núcleo extendido o biopsia central extendida147-

8.  

 Con la biopsia de núcleo extendido se obtienen de 5 a 7 cilindros distribuidos uniforme-

mente de cada lado, dando un muestreo lateral más amplio de la próstata149-51. En una revisión 

sistemática llevada a cabo por Eichler K et al152, se encontró que el esquema de 12 cilindros que 

tomaba muestras adicionales dirigidas lateralmente detectaba un 31% más de CaP (IC95%:25-

37). Este esquema aumentaba las tasas de detección del cáncer, al tomar muestras de forma 

más eficiente y disminuir de esta manera el error de muestreo. Una biopsia inicial debe incluir al 

menos 12 cilindros, con especial atención al muestreo de la ZP. Para las biopsias repetidas era 

recomendable considerar la toma de cilindros adicionales del ápex anterior o realizar biopsia por 
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saturación. Por último, la biopsia extendida permite una clasificación clínica más precisa y con-

tribuye de manera más significativa a evaluar los riesgos153.  

 

 Plantearon una biopsia inicial con 18 cilindros Scattoni V et al154. Indicaron que podía ser 

más eficaz en el descubrimiento de la patología premaligna pero, su triunfo para el diagnóstico 

del cáncer significativo parecía ser similar al esquema de 12 cilindros, con la excepción de los 

pacientes con un elevado volumen prostático (˃55 cc).  

 

 El volumen de la próstata también debe tenerse en cuenta a la hora de seleccionar la 

muestra. Si el volumen era menor de 40-50 cc, se podían suprimir las biopsias mediolobulares 

del vértice, realizando un esquema de 10 cilindros151. En el estudio de Eskicorapci SY et al155, la 

tasa de detección de cáncer disminuyo significativamente de 49,6% a 20,8% a medida que el 

volumen aumentaba; con una tendencia positiva en la tasa de detección de cáncer a favor del 

protocolo de 10 sobre 6 cilindros, mostrándose la biopsia sextante como un protocolo inadecua-

do para todos los volúmenes de la próstata. Letran JL et al156, encontraron una relación entre el 

rendimiento de la biopsia sextante clásica y el volumen prostático, disminuyendo de forma im-

portante con esta técnica la detección de cáncer en próstatas grandes. Se estableció como pun-

to de corte los 30-50 cc, a partir del cual la biopsia sextante se mostraba como una técnica insu-

ficiente, haciéndose necesario el incremento en el número de cilindros. En el estudio de Ankerst 

DP et al157, el protocolo de 8 cilindros de biopsia (ápex, glándula media, glándula media lateral y 

base lateral), reveló resultados similares al protocolo de 10 cilindros, si el volumen era menor de 

35 cc. Además, demostró que la "calculadora de riesgos PCPT-RC" ajustada por volumen, nú-

mero de cilindros de biopsia y puntuación de síntomas mejoro la detección del CaP en compara-

ción con los FR incluidos para CaP en general y para CaP-AG.  

 

 La edad también podía ejercer un papel importante en la orientación de las muestras ob-

tenidas en la biopsia. El normograma de Viena validado por Remzi M et al158, permitía seleccio-

nar el número óptimo de cilindros de biopsia en función de la edad del paciente y del volumen de 

la próstata en un rango de PSA de 2 a 10 ng/ml; sugiriendo que en un volumen de próstata da-

do, eran necesarios menos cilindros a medida que aumentaba la edad.  

 

 A pesar del rendimiento diagnóstico aceptable de la biopsia prostática, sigue siendo una 

técnica de muestreo con un potencial decisivo de diagnóstico erróneo. La disyuntiva surge ante 

pacientes con una o más biopsias negativas y, PSA elevado y/o TR anormal y/o preocupación 

por tener cáncer. Con frecuencia, estos pacientes son sometidos a múltiples biopsias, a pesar 

de la disminución bien documentada en la detección de cáncer con cada biopsia sucesiva159; 

con un descenso en la tasa de detección a partir de la 2ª biopsia, haciendo poco probable que 
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otras biopsias sean de utilidad160-61. Luego la 2ª biopsia estaría justificada si existiese preocupa-

ción por un cáncer no detectado, tras el hallazgo de biopsia inicial negativa y; sólo se realizarían 

la 3ª y 4ª biopsia en los pacientes con alta sospecha de cáncer y/o factores de mal pronóst ico en 

la 1ª o 2ª biopsia162.  

 

 La biopsia de saturación es aquella que implica un muestreo extenso de la próstata, en la 

que se toman más de 24 cilindros de tejido. El mayor número de cilindros puede resultar en un 

aumento significativo en la tasa de detección del CaP; sin embargo, como estrategia de biopsia 

inicial no parece producir una elevación equivalente. En comparación con la biopsia estándar de 

núcleo extendido, la biopsia de saturación toma un mayor número de cilindros en una mejor ma-

triz simétrica en toda la glándula prostática. Por lo tanto, las técnicas de saturación no propor-

cionan una mayor detección de cáncer en la biopsia inicial, aunque si aumenta su sensibilidad 

en las biopsias repetidas y debe considerarse después de biopsia/s negativa/s previa/s163-64; 

aportando un muestreo adecuado de toda la glándula prostática y una tasa de detección del 22-

34% en pacientes sometidos a biopsias repetidas165-67. No obstante, la revisión sistemática llevada 

a cabo por Jiang X et al168 puso en evidencia que el esquema de biopsia de saturación inicial fue 

más eficiente que el esquema de biopsia extendido para la detección del CaP, especialmente 

para aquellos hombres con niveles más bajos de PSA, mayor volumen prostático y menor dPSA, 

sin aumentar las complicaciones o la cantidad de cáncer insignificante y; los hallazgos del estu-

dio de Li et al169 sugirieron que, podía ser menos probable que la biopsia por saturación perdiera un 

cáncer clínicamente significativo durante la biopsia de próstata inicial, lo que permitiría eliminar la 

necesidad de someter a la mayoría de los hombres a biopsias repetidas.   

 

 En la actualidad, la biopsia sistemática extendida de 12 cilindros como esquema de biop-

sia inicial, que incorpora núcleos apicales y laterales lejanos en la distribución de la plantilla, 

permite la detección máxima de cáncer y evita la repetición de la biopsia al tiempo que minimiza 

la detección de cánceres de próstata insignificantes; mientras que los esquemas de biopsia por 

saturación parecen ser necesarios en un contexto de repetición170-71.  

 

 Las muestras se examinan, colocan en un frasco con fijador y etiquetan según localiza-

ción antes de su envió. El cilindro tiene que medir 0,1 cm de diámetro y 1,0-1,5 cm de longitud. 

Debe figurar el lugar en el que se ha tomado la muestra, PSA, TR, tratamientos previos y resul-

tados de biopsias anteriores. Se explicara al paciente los síntomas de alarma como la presencia 

de fiebre, dificultad para orinar o disuria, rectorragía persistente, coágulos en la orina o hematu-

ria. Puede ser normal una pequeña cantidad de sangre por el recto o hematuria autolimitada, 

también la hematospermia puede ser común y la decoloración del semen persistir durante se-

manas. El dolor no es frecuente y generalmente responde al paracetamol. Los pacientes pueden 
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hacer vida normal. Si biopsias negativas serán seguidos por su médico de familia, con biopsia 

positiva o sospechosa por su urólogo142. El informe debe incluir172: 

 Puntuación Gs y su incorporación al sistema de estadificación pronostica TNM. 

 Lateralidad y localización del tumor.- Para planificar una cirugía con conservación de nervios 

en algunos de los lados, con un impacto significativo en la función sexual. 

 El volumen tumoral estimado "porcentaje de biopsia positiva".- Información clínicamente sig-

nificativa y que puede predecir el resultado después de la terapia en etapa temprana. Debe 

incluir el número de cilindros involucrados y la extensión del tumor en los mismos.  

 Invasión Perineural.- Su presencia puede ser utilizada en la planificación del tratamiento. Se 

ha correlacionado con la extensión extraprostática en el momento de la PR, con un mayor 

volumen del CaP y, con una probabilidad mayor de recurrencia después de la RT.  

 Extensión extraprostática.- Informada sólo en la PR, puede de vez en cuando observarse en 

las muestras de biopsia. Su presencia es significativa, ya que cambia la etapa del tumor a 

una enfermedad localmente avanzada. La participación de músculo esquelético, ganglios o 

nervios individuales no debe ser considerada, porque estas estructuras también se pueden 

observar dentro de la próstata normal. Las vesículas seminales y el conducto eyaculador a 

veces se pueden ver en las muestras de biopsia, siendo la implicación clínica idéntica. El 

diagnóstico de afectación de las vesículas seminales se debe hacer con cuidado, a menos 

que la biopsia se indique como específica de esta zona; aunque no sea un componente ruti-

nario de la estadificación del tumor, se realiza de vez en cuando. 

 Ocasionalmente, la presencia de tipos especiales de células tumorales malignas pueden 

coexistir con el Adenocarcinoma de próstata convencional. La razón para incluirlos en el in-

forme es que están todos asociados con un mal pronóstico y pueden requerir un manejo es-

pecial (Adenocarcinoma ductal, Carcinoma de células pequeñas, Carcinoma sarcomatoide 

entre otros).  

 Características histologías.- Es importante que los términos empleados en el diagnóstico 

sean homogéneos. 

 

1.4.3.2.- RESONANCIA MAGNÉTICA MULTIPARAMÉTRICA (RMmp) O PONDERADA 

POR FUSIÓN (mpMRI).- 

 El manejo del CaP es complicado debido a la dificultad de conocer de forma fiable su estadi-

ficación y la velocidad de progresión; siendo más frecuente el cáncer indolente que el cáncer agre-

sivo que presenta un elevado riesgo de extensión y progresión. El primer paso para decidir el tra-

tamiento es conocer si se trata de un cáncer no significativo o significativo; en el primer caso su 

tratamiento se podría demorar, pudiendo ser candidato a un seguimiento y Vigilancia Activa, mien-

tras que el segundo requeriría un tratamiento activo173.  
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 Para el diagnóstico del CaP se han utilizado las biopsias sistemáticas a ciegas con ETR en 

pacientes con niveles elevados de PSA (˃4 ng/ml) y/o TR positivo, lo que ha supuesto aproxima-

damente un 60-75% de biopsias negativas174, por no poder precisar su localización. El incrementar 

el número de muestras de biopsia (8-12 cilindros) no ha supuesto un aumento de forma significati-

va en la detección de cáncer, pero sí se ha visto acrecentada la detección del cáncer no significati-

vo175, aunque los resultados dependan del volumen glandular; lo que ha conllevado un sobrediag-

nóstico y un sobretratamiento de un cáncer no significativo y que no suponía riesgo para el pacien-

te y, se ha dejado de localizar, diagnosticar y tratar el cáncer significativo176.  

 

 Hasta hace poco tiempo, la detección del CaP y su tratamiento se basaban casi exclusiva-

mente en el PSA, los hallazgos del TR y los resultados de la biopsia prostática. Sin embargo, estos 

parámetros presentaban importantes limitaciones. En los últimos años la RMmp, se ha convertido 

en una herramienta de gran utilidad, cambiando la forma de diagnosticar, estadificar, controlar y 

tratar el CaP. Los sistemas de biopsia fusión RM/Ecografía combinan la poderosa capacidad de la 

RM para visualizar la próstata clínicamente relevante con un sofisticado software de seguimiento 

de sondas para mejorar sustancialmente la técnica de biopsia próstática177.  

 

 Añadido al impacto de la mpMRI en el abordaje diagnóstico del CaP, también ha aumentado 

la preocupación entre los radiólogos por realizar unos informes ordenados, veraces y escuetos. 

Con este fin, la European Society of Urogenital Radiology (ESUR) elaboró en 2012 un documento 

de consenso "Prostate Imaging Reporting and Data System (PI-RADS) V1". Avances técnicos pos-

teriores y cambios en la práctica clínica pusieron de manifiesto sus limitaciones, por lo cual el comi-

té compuesto por el American College of Radiology (ACR), ESUR y la Fundación AdMeTech actua-

lizó dicha clasificación, lo que dio lugar a "Prostate Imaging Reporting and Data System (PI-RADS) 

V2"178. Sus objetivos: evaluar la detección, la localización y la caracterización de un CaP clínica-

mente significativo ([CaP-CS] tumores de 5 cc o más, con un Gs ≥7 [3+4] y/o con extensión extra-

capsular). Se recomienda esperar por lo menos 6 semanas tras una biopsia antes de realizar la 

mpMRI, para evitar que posibles hemorragias pueda provocar cambios de señal. El recto debe es-

tar vacío de heces y aire, pudiendo utilizar un fármaco antiperistáltico que minimice los posibles 

artefactos por los movimientos intestinales. El protocolo de la mpMRI debe realizarse en relación a 

la indicación clínica, las características del paciente y el equipo de RM/Ecografía. Para detectar un 

CaP-CS, la mpMRI debe constar de las siguientes secuencias179:    

 

 Secuencia T2.- Valora la anatomía zonal prostática e incluye las vesículas seminales. Posibilita 

la detección, localización y estadificación del CaP. Detecta CaP-CS en la ZT; sin embargo, en 

la ZP se manifiesta con una intensidad de señal baja o poco definida, siendo un hallazgo ines-
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pecífico que puede confundirse con prostatitis, hemorragia, atrofia, cicatrices o cambios postra-

tamiento. Debido a los falsos positivos se complementa con las secuencias siguientes.  

 Secuencia de difusión.- Detecta los CaP-CS en la ZP, presentando una restricción en la ima-

gen. Siendo el valor del coeficiente de difusión inversamente proporcional a la puntuación Gs.  

La secuencia dinámica agrega valor de soporte a esta secuencia. 

 Secuencia dinámica con contraste intravenoso.- Método más fiable para valorar la vascularidad 

tumoral. Su utilidad es limitada y no determinante en la asignación de categorías, salvo en le-

siones indeterminadas. Puede aportar información en algunos tumores pequeños o difusos o 

ante una secuencia limitada por la presencia de prótesis u otros artefactos. Las prostatitis o los 

nódulos hiperplásicos en ZT pueden dar falsos positivos y, los tumores hipovasculares en zona 

fibromuscular anterior falsos negativos. 

 Secuencia de espectroscopia.- Detecta niveles más bajos de citrato y más altos de colina del 

CaP en comparación con el tejido benigno. Puede predecir presencia o no de cáncer y propor-

cionar información sobre su agresividad. No esta incluido en el protocolo de la guía PIRADS V2 

debido a su menor disponibilidad, la complejidad de su adquisición y posprocesado, juntamente 

con no haber demostrado mejorar la capacidad diagnóstica de las secuencias T2, difusión y di-

námica combinadas.  

 

 El PI-RADS V2 clasifica la probabilidad de CaP-CS en cada región de interés y se basa en 

una escala con 5 categorías (Figura 28). La asignación de cada categoría se basa en la valoración 

de cada lesión en las secuencias T2, difusión y dinámica; de acuerdo con la diferente anatomía 

zonal, teniendo en cuenta la dominancia de cada secuencia en las zonas especificas de la próstata. 

No debiendo aplicarse en la evaluación de la recurrencia después del tratamiento, en la progresión 

durante la Vigilancia Activa ni en la evaluación de la enfermedad metastásica180. 
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El documento PI-RADS V2 incluye179: 

 Datos clínicos (nivel PSA, fecha y resultado de la biopsia, número de fragmentos y localización 

de los mismos, puntuación Gs, historia familiar CaP, hallazgos del TR y tratamientos previos). 

 Parámetros técnicos mínimos para una mpMRI aceptable y reproductible. 

 Hallazgos anatómicos (volumen prostático cc). 

 Guías y advertencias para el informe radiológico. 

 Imágenes que ilustran los hallazgos relevantes en mpMRI. 

 Diagrama de mapeo de los resultados (todas las lesiones sospechosas deben ser referidas en 

el mapa sectorial de 39 sectores, asignándoles su categoría (Figura 29)142. Se debe identificar 

la lesión índice. Si hay más de 4 lesiones, se señalarán solo las 4 con mayor PI-RADS. Si una 

lesión afecta a más de un sector, todos los sectores afectados deben señalarse como parte de 

una sola lesión. Se debe medir la lesión de mayor tamaño en el plano transversal. Debe suge-

rirse la realización de biopsias en las lesiones de categorías 4 y 5, pero no en las de categorías 

1 y 2. En la categoría 3, si los datos clínicos son sugestivos (edad, niveles de PSA, vPSA, biop-

sias previas, comorbilidad y expectativa de vida) se debería recomendar también biopsia, aun-

que en la práctica clínica no exista consenso. Si el riesgo de CaP-CS es bajo, sería razonable 

realizar seguimiento del PSA y/o repetir la mpMRI en 6-12 meses. 

 Plantillas de informes.  

 Abreviaturas de la terminología.  

 

                        

  

El objetivo final será establecer una vía de comunicación eficiente con urólogos y pacientes 

que, posibilite disminuir la variabilidad y aumentar la solidez de los informes. El uso de un lenguaje 
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común permitirá realizar estudios multicéntricos con resultados reproducibles, abrirá camino a la 

certificación individual o institucional y al establecimiento de programas integrales de alta calidad 

de imagen prostática; que proporcione una mejor atención al paciente con CaP. 

 

Para realizar las biopsias guiadas por RM se precisa142: 

 Seguimiento.- Visualizar en tiempo real la posición de la sonda y el avance de la aguja en un 

espacio 3D. Puede ser electromagnético (UroNav), con articulaciones codificadas por posición 

de brazos robóticos inteligentes (Artemis) y por software basado en imágenes (Urostation). 

 Registro.- Correlacionar la imagen ecográfica y la de la RM. El rígido preserva la anatomía de la 

próstata y la localización de la lesión. El elástico coincide con los puntos de referencia corres-

pondientes, pudiendo conducir a una distorsión anatómica, sacrificando así la precisión en un 

esfuerzo por alinear los contornos de la superficie. La mayoría de las plataformas de fusión es-

tán equipadas con ambos registros, lo que proporciona al operador la flexibilidad para ajustar y 

optimizar la orientación. 

 

 Todas las plataformas de fusión basadas en software disponibles comercialmente, tienen 

pasos similares pero, difieren en el tipo de registro de imagen, el método de seguimiento de agujas, 

la presentación de imágenes fusionadas RM/Ecografía, la funcionalidad del software (mapeo y na-

vegación) y la ruta de biopsia. Se dispone de varios métodos de presentación142, 181:  

 Registro mental: El cirujano se orienta en la imagen ecográfica para dirigir las biopsias al sector 

indicado por la RM. Esta técnica permite mejorar el número de CaP-CS detectados. Sin embar-

go, presenta falta de reproductibilidad y es dependiente del que la realiza. 

 Registro "rígido" por seguimiento del transductor: Define en tiempo real la posición del plano de 

corte ecográfico en el seno de una imagen volumétrica de la próstata adquirida previamente por 

RM. Las imágenes de la RM en secuencia T2 se cargan en el programa informático del aparato 

de ecografía. Las coordenadas espaciales del transductor de ecografía se registran mediante 

un sensor electromagnético, compuesto en la mayoría de los casos por un receptor situado cer-

ca del paciente y un emisor fijado al transductor de la ecografía. El registro se realiza utilizando 

al menos 3 puntos de referencia anatómicos identificados en las imágenes de RM y de ecogra-

fía y, emparejados a continuación para fusionar las imágenes; después el sistema informático 

superpone las imágenes. Este registro no tiene en cuenta las deformaciones de la próstata que 

pueden producirse por la antena endorrectal de la RM o del transductor de la ecografía, ni tam-

poco por los movimientos de la próstata o del paciente; ambas circunstancias pueden alterar su 

precisión. Además, el despliegue de la aguja puede producir temblor en las manos y ocasionar 

errores en el registro. Se han desarrollado sistemas que permiten reconstruir una imagen eco-

gráfica 3D a partir de las imágenes 2D, para mejorar su precisión. La plataforma del sistema Ar-
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temis es muy pesada y su tecnología costosa; siendo la ventaja del sistema UroNav el uso a 

mano alzada de la sonda durante la biopsia y un menor coste, aunque su desventaja sea la uti-

lización de campos electromagnéticos en lugar de un seguimiento con un brazo robótico. En la 

actualidad se ha mejorado su diseño con la incorporación de registro y mapeo elástico, lo que la 

convierte en una plataforma de biopsia por fusión fuerte y con un beneficio significativo en el 

diagnóstico de CaP-CS. 

 Registro "elástico" por seguimiento de órgano: identifica la posición del transductor de ecografía 

y de la guía de biopsia respecto a la próstata a partir de una imagen 3D. Permite evitar errores 

debidos a los movimientos de la próstata o del paciente durante la exploración, proporcionando 

una mejor precisión. Este método junto con el sistema Urostation Touc es utilizado actualmente 

en Europa,  efectuando una auténtica cartografía de las biopsias tumorales.  

  

 Los objetivos de las biopsias guiadas por mpMRI y de la cartografía son múltiples142, 182:  

 Mejorar la detección del CaP-CS.- Existe una clara limitación para la detección de CaP-CS de 

pequeño volumen; además, del mal desempeño como prueba diagnóstica de CaP-CS de la 

BPTR. La mpMRI como prueba de cribado antes de la 1ª biopsia prostática, podría reducir las 

biopsias innecesarias en hombres con bajo riesgo de albergar CaP-CS, reduciendo el diagnós-

tico de enfermedad clínicamente insignificante y mejorando la detección de CaP-CS, dado su 

elevado valor predictivo negativo. Su menor especificidad y valor predictivo positivo demuestra 

que una biopsia sobre la base de sus hallazgos, sigue siendo necesaria si presencia de lesión 

sospechosa. Se requiere un análisis coste-beneficio para determinar el papel exacto de la 

RMmp en la detección del CaP antes de la 1ª biopsia183. 

 Valoración de la extensión extracapsular del CaP.- Está aceptada su utilización en esta evalua-

ción por la ESUR y la EAU propone su utilización en pacientes con riesgo intermedio y alto. 

 Disminuir el número de biopsias.- La escasa cantidad de datos (comparación de biopsias guia-

das por RM/Ecografía con biopsias por ecografía) no permite hacer recomendaciones.   

 Puede guiar una 2ª serie de biopsias cuando la 1ª fue negativa.  

 Evaluar mediante Vigilancia activa la evolución del tumor.- Los criterios de inclusión se amplían 

al CaP localizado de riesgo intermedio por los buenos resultados oncológicos y en CdV; siendo 

el número de pacientes con CaP insignificante que se incluyen cada vez mayor. Se recomienda 

realizar una 2ª serie de biopsias a los 3-12 meses para reestadificar la enfermedad y asegurar-

se de que no se ha subestimado el tamaño o la agresividad del cáncer; sin embargo, se ha 

descrito una tasa del 56% de biopsias negativas. Se concluye que es una técnica adecuada en 

la valoración del paciente según la biopsia sistemática inicial, estando avalada por la EAU; no 

obstante, no existe una fuerte evidencia que decida su papel en el seguimiento.  
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 Guiar los tratamientos focales (crioablación, radiofrecuencia, terapia fotodinámica o los ultraso-

nidos focalizados de alta intensidad [HIFU]) como alternativa al seguimiento activo para los CaP 

con bajo riesgo de progresión. 

 Valoración de la persistencia o la recurrencia tumoral.- La recurrencia tumoral suele ser poco 

evidente en la secuencia T2, mientras que en las secuencias de difusión se evidencia una clara 

restricción y en las dinámicas hay presencia de captación. Puede ofrecer información (localiza-

ción y extensión tumoral), de cara a la planificación de una posible terapia de rescate. Para lo 

cual, precisa tener información del tratamiento inicial realizado, de los datos clínicos y de los an-

tecedentes anatomopatológicos que, permitan una mejor interpretación de las imágenes que 

orienten sobre el sitio más probable de recidiva. 

  Facilitar el aprendizaje.- La calidad de las biopsias guiadas por ecografía 2D depende en gran 

medida de la experiencia del médico. Puede haber una gran diferencia entre el sitio donde se 

pensaba hacer la biopsia y el sitio donde en realidad se ha realizado. Un procedimiento que 

muestre la cartografía de biopsias realizadas ofrece un aprendizaje sobre la técnica realizada.  

 

 Aunque la estrategia de incorporar la mpMRI en el manejo diagnóstico del CaP es una reali-

dad, su implantación no está exenta de dificultades debido a la utilización de diferentes plataformas 

de fusión, los criterios de selección de pacientes, los sistemas de puntuación de RMmp, etc. Para 

obtener el máximo beneficio de esta técnica, se deberán conseguir los avances siguientes177: 

 Disponer de manera rutinaria de una aplicación sencilla y eficaz en la fusión simultánea de las 

imágenes de RM/Ecografía en el momento de realizar la biopsia. 

 Incluir la prueba en el catálogo de exploraciones de forma corriente y universal. 

 Promover la formación de los profesionales en la técnica de RMmp y en la interpretación de la 

Guía PI-RADS. 

 Fomentar la unificación de los informes para que proporcionen toda la documentación necesa-

ria y útil; a través de la utilización de las plantillas topográficas de los segmentos de la próstata 

de acuerdo a la Guía PI-RADS. 

 Correlacionar la Guía PI-RADS con la nueva Estratificación de riesgo de la Escala Gs. 

 Analizar si el ahorro relacionado con el diagnóstico de CaP-CS contrarrestra el gasto de la utili-

zación de mpMRI y las plataformas de la biopsia de fusión. 

 

 La mpMRI incluida en el manejo diagnóstico del CaP permitirá reducir el sobrediagnóstico y 

evitar el sobretratamiento, al dirigir de forma más fidedigna la aguja y mejorar el rendimiento de la 

biopsia, detectando CaP-CS en más de 50% que podrían ser candidatos a terapia activa; evitando 

aproximadamente el 40% de la biopsias innecesarias177,184. En el momento actual y aunque se ne-

cesita más evidencia, la mpMRI y la biopsia guiada por fusión ha detectado más CaP que la biopsia 
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sistemática y; fue mejor en la detección de CaP-CS. Para los hombres con una moderada o alta 

sospecha de CaP fue la mejor opción; no obstante, se necesitan más estudios que evalúen las im-

plicaciones clínicas de esta técnica185. 

 

1.4.3.3.- ANATOMÍA PATOLÓGICA DEL CaP.- 

 Cuando se detecte una lesión benigna que justifique la elevación del PSA resulta apro-

piado especificarla (inflamación aguda, crónica, mixta o granulomatosa e infarto). Otros hallaz-

gos no imprescindibles y con importancia secundaria serían: 

 La Hiperplasia Adenomatosa Atípica (HAA). Entidad poco frecuente (1% biopsias y 23% PR) 

que se origina en la ZT y muestra características intermedias (presencia de microglándulas, 

capa basal incompleta y atipia nuclear en distinto grado) 55.  

 La Atrofia Inflamatoria Proliferativa (PIA) consiste en atrofia simple e hiperplasia postatrófica 

que a menudo se asocia con inflamación, siendo rara su combinación con pequeñas lesiones 

de Adenocarcinoma en la ZP. Si la PIA es un precursor del CaP, puede hacerlo indirecta-

mente al provocar carcinoma a través del PIN (neoplasia intraepitelial prostática), ya que PIA 

fusionada con PIN es bastante común186. La PIA parece estar implicada en la carcinogénesis 

prostática; sin embargo, su papel aún no está todavía definido. Esta hipótesis se sustenta en 

su frecuente asociación con focos de cáncer y en algunas alteraciones epigenéticas que son 

comunes al PIN-AG y al CaP. En el estudio de Celma A et al187,  se sugirió que la PIA podría 

estar asociada a una menor probabilidad de CaP y, su detección aumentaría la probabilidad 

de estar frente a un cáncer insignificante. Hasta el momento no existe evidencia epidemioló-

gica para considerar que la PIA se asocie a mayor incidencia de CaP y, los datos genéticos y 

epidemiológicos proponen su asociación con tumores poco agresivos.  

           

 La PIN parece ser una lesión precursora para muchos, pero no todos los CaP de grado 

intermedio y CaP-AG. Se caracteriza por atipia nuclear con mantenimiento integro de la capa de 

células basales a diferencia del CaP. Existen 4 patrones arquitectónicos (Figura 30):  

 Patrón Plano: una única capa de células con nucléolos atípicos. 

 Patrón Acolchado: el más frecuente, con alternancia entre áreas de estratificación y acú-

mulos de células adyacentes y áreas de menor hiperplasia. 

 Patrón Micropapilar: los acúmulos celulares llegan a formar altas columnas de epitelio 

con una típica escasez de fibras vasculares.  

 Patrón Cribiforme: muestra nidos de células epiteliales que forman patrones cilíndricos. 

Incluye cambios discretos "PIN-BG" junto a prominentes "PIN-AG".  
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Se caracterizan los PIN de una mayor complejidad, dándose los PIN-BG en varones jó-

venes y, encontrándose los PIN-AG normalmente en la ZP. Por lo general, suele ser una lesión 

multifocal, aumentando su incidencia con la edad. Hasta la fecha no existe ningún marcador 

molecular que permita realizar un adecuado diagnóstico; existiendo abundantes datos que res-

paldan al PIN-AG como precursor del Adenocarcinoma prostático. La prevalencia de PIN-AG es 

elevada y, debido a que su diagnóstico es únicamente histológico, puede estar infraestimada. La 

variabilidad en su incidencia puede ser atribuida a la ausencia de criterios diagnósticos unifo r-

mes, técnicas histológicas no estandarizadas; a las diferencias de edad, etnia y predisposición 

familiar en las poblaciones estudiadas y, a la disparidad en los criterios de indicación de la biop-

sia. La importancia clínica del PIN-AG aislado en la biopsia proviene de su asociación con cán-

cer en biopsias posteriores; sin embargo, esta asociación ha ido disminuyendo en los últimos 

años aproximadamente del 30-50% al 20%, atribuyéndose en gran medida al aumento de 6 a 12 

o más cilindros de la muestra, lo que ha dado como resultado un menor número de cánceres 

omitidos en la biopsia inicial. La necesidad de biopsia repetida en estos pacientes es objeto de 

controversia, sugiriendo algunos estudios su fuerte correlación con la detección del CaP en la 

biopsia posterior. Por lo tanto, los pacientes con PIN-AG multifocal deberían ser sometidos pre-

cozmente a biopsia de repetición; mientras que si solo presentan PIN-AG, pueden no requerirla 

de forma inmediata y la mayoría de los autores sugieren su realización al año, salvo que presen-

ten alteraciones en el PSA o en el TR u otras indicaciones clínicas55, 188-89.  

 

 Se produce el diagnóstico de ASAP aproximadamente en el 1-2% de las biopsias. Fue 

definido por Bostwick como "glándulas sospechosas sin atípia histológica adecuada para el 

diagnóstico definitivo de Adenocarcinoma de próstata" y abarca Adenocarcinomas marginalmen-

te muestreados o acinos benignos con atipia reactiva o atrofia parcial. Estudios previos han su-

gerido que el 17-70% de los pacientes con ASAP tienen Adenocarcinoma en las biopsias poste-
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riores. Las pautas actuales recomiendan la repetición de la biopsia a los 3-6 meses posteriores a 

su diagnóstico; sin embargo, hasta el 80% de los Adenocarcinomas en la biopsia repetida tienen 

CaP-BG. Con la tendencia reciente hacia la adopción de Vigilancia Activa para CaP-BG, se 

efectúa el seguimiento con PSA y TR cada 4-6 meses y biopsias de repetición al año190.  

 

El Adenocarcinoma representa más del 95% de los tumores malignos de la próstata:   

 El Carcinoma intraductal prostático (CID-P).- Recientemente conocido. Tiene algunas de las 

características del PIN-AG pero, exhibe mucha mayor atipia arquitectónica y/o citológica, tí-

picamente asociada con CaP-AG. Muestra perdida de la expresión ERG y de la proteína 

PTEN, no asignándole grado Gs y su presencia recomienda repetir la biopsia (Figura 31)191. 

Se ha demostrado su asociación en la muestra de biopsia con CaP-AG y en la PR con en-

fermedad avanzada, metastásica y una menor supervivencia libre de cáncer; además, de ser 

un factor independiente de recidiva bioquímica temprana y metástasis tras la RT. No obstan-

te, también puede estar presente tras la PR sin Carcinoma invasivo o con una puntuación Gs 

3+3=6; en estos casos, se le habría asignado un alto grado en la biopsia que sería engaño-

so, ya que se cree que el Carcinoma intraductal puro en la PR no tiene riesgo de recurrencia 

de la enfermedad192. 

                                    

 

 Las variantes pueden ser importantes por la dificultad en el diagnóstico, pronóstico y/o tra-

tamiento en comparación con Adenocarcinoma Acinar usual. Son difíciles de diagnosticar por 

parecer engañosamente benignas la Atrófica, Pseudohiperplásica, Glándula Espumosa y los 

Adenocarcinomas Microquísticos. Las de un peor pronóstico incluyen células en forma de 

"anillo del sello", "sarcomatoide" y "gigantes pleomófico". En el Adenocarcinoma Microquísti-

co, las glándulas son diez veces más grandes que las típicas del Adenocarcinoma de glán-

dulas pequeñas. El Adenocarcinoma de células gigantes pleomórfico presenta un curso clíni-

co muy agresivo. La clasificación del CaP con histología variante y patrones tales como las 
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estructuras glomeruloideas y la fibroplasia mucinosa se basa en la arquitectura glandular 

subyacente y se debe ignorar el patrón histológico o variación peculiar del mismo nombre. 

Por otro lado, los carcinomas no acinares, como los carcinomas uroteliales y neuroendocr i-

nos, no deben clasificarse193.          

 

 En 2016 se han producido cambios en la clasificación de los tumores de próstata de la 

OMS (Figura 32)194:   

             

 

1.4.3.4.- CLASIFICACIÓN GLEASON.- 

 Descrito en 1966 por Donald F Gleason, es considerada como una de las herramientas de 

pronóstico más importante del CaP. Está basada en el patrón de arquitectura, crecimiento y dife-

renciación, con los patrones 1, 2 y 3 (tumores que se asemejaban a los conductos normales y aci-

nos) y, 4 y 5 (tumores con arquitectura glandular progresivamente anormal) [Figura 33]; correlacio-

nándose estrechamente con el comportamiento clínico. La novedad fue que el grado final era la 

suma de los 2 patrones más comunes y se expresaba como la puntuación de Gs. Este sistema 
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introdujo observaciones sobre su aplicación práctica, siendo un parámetro clave en la planificación 

del tratamiento y factor pronostico importante en la predicción de los hallazgos patológicos en la 

PR, en la recidiva bioquímica, la metástasis local y a distancia después de la terapia y, en la morta-

lidad especifica por CaP. No obstante, se basaba únicamente en el patrón de arquitectura; no te-

niendo en cuenta las características citológicas, la calificación global (no se basaba en el grado 

más alto dentro del tumor) y el pronóstico (intermedio entre ambos patrones). Además, el único 

comentario en relación con el patrón 3ª era que las pequeñas áreas de un tercer patrón se obser-

vaban ocasionalmente. Por ello, ha sido objeto de continuas modificaciones y cambios en respues-

ta a las variaciones en la práctica clínica, el diagnóstico o tratamiento del CaP195. 

                 

 

 En la Conferencia de Consenso ISUP (Sociedad Internacional de Patología Urológica) de 

2005 se sometió a una primera revisión. Se comparó la concordancia de patrón y el cambio de los 

grupos de pronóstico para la clasificación de Gs convencional y modificado en las biopsias de pa-

cientes posteriormente sometidos a PR. Para comprobar el poder de discriminación de la clasifica-

ción Gs modificado se comparo el tiempo de resultado libre de progresión bioquímica (con PSA) de 

acuerdo a los grupos de pronóstico entre clasificación estándar y revisada. Varias fueron las razo-

nes que hicieron necesaria esta revisión; en primer lugar, en la década de 1962 la detección del 

CaP era por TR, todavía no se había descubierto el PSA. En 1974 en el estudio Gs el 86% de los 

pacientes presentaban enfermedad avanzada, el 8% eran diagnosticados por TR (nódulo palpable) 

y sólo un 6% tenían tumores no palpables diagnosticados por RTUP. En segundo lugar, el método 

de obtención de tejido prostático era diferente a la práctica actual (un par de gruesas biopsias se 

dirigían a una zona de anormalidad palpable). En tercer lugar, en esta época la PR era poco común 
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(las glándulas no se procesaban en su totalidad al no extraerse enteras). Por último, al no utilizarse 

técnicas de Inmunohistoquimica por no estar disponibles, el Adenocarcinoma de la próstata Gs 

1+1=2 hoy se considera HAA y el PG 3 Carcinoma Cribiforme se denomina actualmente PIN-AG 

Cribiforme o CID-P196. El Sistema Modificado Gs ISUP 2005 se describe en la Figura 34197: 

                         

 

Las modificaciones reseñables de la clasificación Gs 2005 ISUP fueron las siguientes (Figura 

35)197-8:  

 La puntuación Gs 2-4  o no o rara vez se diagnosticaba, desapareciendo en la práctica.  

 Ciertos patrones de glándulas mal formados que originalmente eran PG 3, fueron PG 4. 

 Los tumores cribiformes se clasificaban como PG 4. 

 Se modifico la clasificación de variantes y subtipos de Adenocarcinoma Acinar.  

 Se debía informar cuando estuvieran presentes tanto los patrones 2a como 3a, que variaban en 

función de si la muestra era de biopsia o de PR. Mientras había poco debate sobre la definición 

de patrón 3a en biopsia, esta cuestión era objeto de controversia en la pieza de PR.  

 Aunque los patrones 3a se añaden típicamente a los informes de patología, en la práctica se 

omiten de rutina ya que no hay una manera sencilla de incorporar esta información a norma-

gramas de predicción, estudios de investigación y asesoramiento del paciente. Se ha propuesto 

recientemente un sistema de puntuación modificado Gs de PR para incorporar el patrón 3a de 

manera intuitiva. 
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 Como críticas a la actualización de la ISUP 2005; en primer lugar, faltaron estudios de vali-

dación pronostica. En segundo lugar, una clasificación que comienza en el 6 en vez del 1, contribu-

ye a albergar el temor de que el Adenocarcinoma prostático sea más agresivo y de pronóstico in-

termedio. Y por último, la agrupación de varios grados Gs con la presunción de presentar un pro-

nóstico similar. Con el fin de hacer frente a estas deficiencias en 2013 Pierorazio et al199 propusie-

ron reducir el sistema de puntuación de Gs a 5 grupos de pronóstico (PGs) (Figura 36):   
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 En 2014 se vio la necesidad de nuevas modificaciones en base a la falta de consenso sobre 

ciertas cuestiones que no habían sido resueltas en 2005; además, desde esta fecha se había pro-

ducido nueva investigación pertinente y, cambios en la práctica clínica respecto al CaP que había 

llevado a algunos médicos a desafiar el sistema de clasificación existente. Para abordar este pro-

blema la ISUP llevo a cabo una conferencia a la que asistieron expertos en patología del CaP de 

19 países diferentes200. Se definieron de forma más precisa cada PG y los criterios de clasificación 

de las variantes morfológicas del CaP, informando el grado Gs en circunstancias especiales e in-

cluyendo la presentación de informes de patrones 2a (grado inferior o superior) o 3a en muestras de 

biopsia y PR193: 

 En la práctica, el PG comenzaba en 3 y la puntuación Gs en 6 en muestras de biopsia y en la 

mayoría de RTUP y PR. Representando el PG más común en la biopsia, siendo un "patrón dis-

creto, con glándulas bien formadas, individuales, de tamaño variable, que se infiltran entre las 

benignas".               

 El PG 4 como "patrón de glándulas cribiformes, fusionadas y mal formadas", indicando que el 

término "hipernefromatoide" no debía ser usado y añadía los carcinomas cribriformes sin come-

donecrosis. Podían interpretarse como PG 4, los CaP cribiformes, independientemente de su 

forma, contorno, tamaño y las "glándulas mal formadas" (subpatrón más común en biopsia, 

con lúmenes nulos o apenas visibles). Sin embargo, no se debían clasificar las "mal forma-

das" adyacentes a glándulas pequeñas "bien formadas" o con 5 o menos glándulas "mal 

formadas" independientemente de su ubicación. Por el contrario, se debían considerar PG 4 

las "mal formadas" en número de 10 o más, no inmediatamente adyacentes a glándulas 

"bien formadas". Cuando existían dudas, se recomendaba un enfoque conservador (PG 3).  

 El PG 5 no era infrecuente y presentaba el peor comportamiento biológico. Su espectro 

morfológico abarca "cordones infiltrantes" (96%), "células individuales" (76%), "láminas 

sólidas" (29%) y "comedocarcinoma" (2%). Con frecuencia coexistían los cordones tumorales 

infiltrantes y los subpatrones de células individuales. Siendo el PG más comúnmente presen-

tado como el patrón 3ª. Estudios informaron de que era más probable omitir el PG 5 cuando 

se trataba de un componente 2ª o 3ª y enfatizaron la importancia de reconocer las diversas 

variaciones morfológicas y establecer un umbral cuantitativo.                   

 Cuestión importante en la biopsia de diferentes Gs que implican múltiples cilindros, es si había 

que hacer un Gs global o peor puntuación. No existen directrices claras para abordar esta 

cuestión, aunque distintos estudios han sugerido que si múltiples cilindros son enviados en un 

contenedor sin especificación, deben ser informados como Gs de cilindros individuales o peor 

Gs. Si el recipiente contenía varias piezas de tejido y no había seguridad de estar buscando en 

un cilindro intacto, se debía proporcionar un Gs general. 
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 Se debía incluir en el Gs final el CaP-AG (PG 4 y 5) de cualquier cantidad en la biopsia con 

aguja, siempre que pueda identificarse. Esto se basa en la suposición de que cualquier cantidad 

de CaP-AG muestreado, indica muy probablemente un tumor significativo en la PR. Están de 

acuerdo la mayoría que, una cantidad limitada de CaP-AG en la PR debe informarse como 

patrón 2ª si representa más del 5% del tumor o como patrón 3ª si representa menos del 5% del 

tumor. 

 Informe del patrón 3ª (PG 5) en las muestras de biopsia y PR: 

 El CaP a menudo contiene más de 2 patrones Gs. Es importante informar el patrón 3ª de 

Gs cuando es de grado más alto que el patrón 2ª. En una muestra de biopsia es típico 

encontrar tumores con PG 3, 4 y 5 en varias proporciones. Debiendo registrar tanto el 

patrón 1ª como el patrón más alto. Siendo importante para el manejo del paciente. 

 Las herramientas de estratificación de riesgo son: 

o Las pautas de la National Comprehensive Cancer Network (NCCN). 

o La Clasificación riesgo de D'Amico.- Grupos de riesgo de progresión bioquímica tras 

tratamiento local, basados en parámetros clínicos con influencia pronostica indepen-

diente como el PSA, el Gs y el estadio clínico (Figura 37)172. 

      

o  Modelos de predicción según la etapa patológica y el pronóstico después de la PR.- 

 Tablas Partin.- Tienen en cuenta la etapa clínica, el Gs y el PSA, con predicción 

de enfermedad limitada al órgano, invasión de vesículas seminales y metástasis 

ganglionares. Las actuales agrupan la puntuación de Gs en 6, 3+4, 4+3, 8 y 9-10. 

  Normograma de Kattan.- Incorpora el PSA, la edad, el Gs, la etapa clínica, la 

fracción de cilindro positivo, con predicción de estadio patológico y lado de exten-

sión extraprostática. 
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Solo utilizan patrones 1ª y 2ª en la biopsia con aguja  y, por lo tanto, el patrón 3ª de 

mayor grado se descartaría a menos que se informara como patrón 2ª.  

 El informe del patrón 3ª en PR es diferente al de las muestras de biopsia. Cuando se 

presentan 3 patrones y el patrón más alto es el patrón menos común, el patrón más alto 

debe informarse como el patrón 3ª. Sin embargo, la definición de este patrón es variable. 

Algunos expertos consideran que el patrón más alto es el patrón 3ª solo cuando es me-

nor del 5% del volumen tumoral, mientras que otros lo asignarían como patrón 3ª incluso 

cuando es mayor del 5%, siempre que el patrón más alto sea de magnitud terciaria. Los 

patrones 3ª se asocian en general con un mayor estadio patológico y de recidiva bioquí-

mica en comparación con la misma puntuación de Gs sin patrón 3ª. 

 El PG 4 impacta muy significativamente en el pronóstico, al presentar los Gs 3+4 y 4+3 dos 

enfermedades con diferente pronóstico. Las características patológicas de la PR en pacientes 

con CaP PG 4 mínimo (<5%) en biopsia que mostraban un Gs 3+4=7, fueron similares a los 

pacientes con biopsia que mostraban un Gs 3+3=6; siendo este Gs un criterio aceptado para la 

Vigilancia Activa. Por lo tanto, si los varones presentaban Gs 3+4 y PG 4 limitado y dependien-

do de otros parámetros clinicopatológicos (edad, comorbilidad, extensión del CaP, hallazgos en 

la RMmp, deseos del paciente, etc.), podrían ser candidatos a la Vigilancia Activa. La recomen-

dación era informar del PG 4 con la  puntuación Gs 7 en biopsia y PR. 

 El CaP se presenta con frecuencia como enfermedad multifocal con heterogeneidad en la 

puntuación Gs y alteraciones genéticas. El concepto de "nódulo tumoral dominante o índice” se 

adopta por conveniencia, siendo el tumor más grande con la etapa y el grado más altos. Sin 

embargo, en un número significativo de casos, el volumen tumoral más grande, los Gs más 

altos y los parámetros de estadificación (como la extensión extraprostática) no siempre coinci-

den en el mismo nódulo tumoral. En este caso, se debería hacer hincapié en esta naturaleza 

multifocal y documentar las características patológicas de todos los focos tumorales.  

Posteriormente, se estableció un nuevo sistema de clasificación de grados de gru-

pos pronósticos (GGP), siendo adoptada en 2016 en la edición de Patología y Genética 

"Clasificación de los tumores del sistema urinario y los órganos genitales masculinos" por la 

OMS194, 200. Está basado en las observaciones originales de Gleason, siendo el resultado de 

la evolución progresiva de nuestra comprensión sobre la naturaleza biológica y los distintos 

patrones morfológicos del CaP. No pretende reemplazar pero, si proporcionar una estratif i-

cación del riesgo más precisa. Utilizando la combinación de los 2 patrones morfológicos más 

frecuentes pero, con la diferencia en la utilización de un número de grados menor, cada uno 

con un pronóstico distinto (más favorable el grupo 1 y más desfavorable el grupo 5). Las 

puntuaciones de Gs se agrupan según las tablas de Partin actuales (las puntuaciones de Gs 

6, 3+4, 4+3, 8, 9-10, que coinciden con los distintos GGP). Se recomienda incluir en el 

informe de patología (Figura 38)201.  
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El sistema de clasificación de grados grupos pronóstico (GGP) propuesto por 

Jonathan I. Epstein, se basaba en la recidiva bioquímica, permitiendo reflejar la 

agresividad biológica del tumor 202: 

 GGP 1 agrupa  todos los CaP con puntuación Gs ≤6:  

 Se recomienda evitar la puntuación de 2 a 5, debido a su escasa reproductibili-

dad y correlación con la hallada posteriormente en la PR; que daría lugar a un 

manejo inadecuado de estos cánceres, al pensar que podrían tratarse de tumo-

res indolentes.  

 Se elimina la impresión de que la puntuación Gs 6, en una escala de 2 a 10, es 

un CaP de malignidad intermedia y, por lo tanto, de peor pronóstico al que 

realmente le corresponde.  

 Otra cuestión sería si la puntuación Gs 6 debería ser clasificada como cáncer, 

debido a su excelente pronóstico. El crecimiento incontrolado, su naturaleza in-

vasiva y la falta de células basales definen al Adenocarcinoma Gs 6 (3+3) co-

mo una neoplasia maligna, representando una de las formas más comunes del 

CaP. Casi todos los casos de CaP de bajo volumen muestran Gs 6 o inferior, lo 

que sugiere que se trataría de una fase temprana del CaP. Un paciente con 

GGP 1 podría ser tratado con Vigilancia Activa en la mayoría de los casos; sin 

embargo, el seguimiento sigue siendo necesario al detectarse en un 20-30% de 

los casos tras la PR y Gs 6 un CaP-AG. Por lo tanto, la decisión de si un pa-

ciente es candidato a un Programa de Vigilancia Activa es complicado y no de-

pende exclusivamente de su pertenencia al GGP 1. Además, se añaden como 
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factores de decisión los hallazgos clínicos, la extensión del CaP en la biopsia, 

los niveles de PSA y la voluntad expresada por el paciente de tratamiento acti-

vo201.  

 El GGP 2 y GGP 3 incluye la puntuación Gs 7, dependiendo de si el PG 4 es 

predominante 4+3 (GGP 3) o no 3+4 (GGP 2):  

 Está demostrado que el patrón 4+3 presenta un peor pronóstico respecto al 

3+4. Sin embargo, en la clínica el manejo de estos cánceres suele ser similar 

e indistinguible como puntuación Gs 7, a pesar de tener pronósticos diferen-

tes.  

 Se recomienda incluir el porcentaje de PG 4 tanto en las biopsias como en la 

PR, que permita valorar mejor el pronóstico de estos cánceres con patrones 

combinados.  

 El GGP 4 incluye todos los casos con puntuación de Gs 8:  

 Grupo heterogéneo.  

 Los patrones posibles son 4+4, 3+5 y 5+3. 

 No se han observado diferencias en la mortalidad específica de CaP entre 

los patrones 4+4 y 3+5. Sin embargo, el patrón 5+3 presentaba un riesgo 

superior y parecido a la puntuación Gs 9. 

 Los patrones 3+5=8 y 5+3=8 se diagnostican raramente si se realiza de for-

ma correcta. Como posible error sería gradar como un tumor con patrón 

combinado en PR 5+3=8, si se distinguen 2 nódulos separados con patrones 

combinados Gs 5+5=10 y 3+3=6 respectivamente. Por lo que respecta a la 

biopsia, se podría gradar como un patrón combinado Gs 5+3=8 cuando se 

distinguen patrones combinados Gs 5+5=10 y 3+3=6 en diferentes cilindros. 

En ambos casos, se debería diagnosticar un patrón combinado Gs 5+5=10 

(GGP 5), siendo su pronóstico peor que con la puntuación Gs 8 (GGP 4).  

 El GGP 5: 

 No distingue entre los PG 4+5, 5+4 y 5+5.  

 El patrón 5+4 se comporta de forma más agresiva que el 4+5.  

 

 Los pacientes con un patrón 3ª en la PR tenían unas características clinico-

patológicas más adversas si los comparábamos con los que no presentaban ese 

componente 3ª en la misma puntuación Gs o superior. Además, el riesgo de desa-

rrollar recurrencia bioquímica aumentaba con la presencia de este componente 3ª 

en la misma puntuación Gs, siendo este riesgo comparable en este valor de puntua-

ción Gs y en el siguiente sin ese componente 3ª. Es probable que el conocimiento 

de este componente 3ª en las muestras de PR mejore la estratificación del riesgo, el 
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asesoramiento y el programa de seguimiento del paciente con CaP; pero, se necesi-

tan más estudios prospectivos que controlen determinadas variables (clínicas, mor-

talidad o metástasis etc.) para que las predicciones sean más significativas203.  

 

En ausencia de marcadores que nos permitan expresar el riesgo asociado de 

los tumores con puntuación Gs 6, se adopto esta clasificación de GGP. Según un 

estudio en el que se sometió a los hombres a PR, estos GGP se asociaron a una 

supervivencia libre de recurrencia bioquímica a los 5 años de 94.6% en GGP 1, 

82.7% en GGP 2, 65.1% en GGP 3, 63.1% en GGP 4 y 34.5% en GGP 5. Estos da-

tos eran consistentes con los informes aportados sobre la biopsia de próstata: en 

primer lugar, los tumores actuales con puntuación Gs 6 eran más homogéneos y se 

asocian con un mejor pronóstico. En segundo lugar, la puntuación Gs 4+3 en com-

paración con 3+4, se asociaba con una mayor extensión de la enfermedad y una 

mayor recidiva bioquímica después de la intervención curativa. Por último, en com-

paración con los tumores con puntuación Gs 8, los tumores con puntuaciones Gs 9 

y 10, se asociaban con tasas más bajas de ausencia de enfermedad después de la 

intervención curativa. No obstante, esta supervivencia libre de recurrencia bioquími-

ca a los 5 años era solo un resultado intermedio y se precisaba un seguimiento más 

prolongado de los pacientes para determinar si estos GGP se asociarían con resul-

tados finales clínicamente más significativos204.  

 

1.4.3.5- EXTENSIÓN ANATÓMICA DEL CAP.- 

 

1.4.3.5.1.-  TUMOR, GANGLIO, METÁSTASIS [TNM].- 

 El American Joint Committee on Cancer (AJCC) publico la 1ª edición del Can-

cer Staging Manual en 1977. La estadificación es importante para categorizar la gra-

vedad de la enfermedad, estimar el pronóstico, recomendar el tratamiento y ayudar a 

los médicos e investigadores a intercambiar información. Esta metodología usa la ex-

tensión del tumor (T), la invasión de ganglios linfáticos (N) y la presencia o ausencia 

de metástasis (M); en combinación con el grado tumoral y el PSA, se considera un 

estándar de práctica bien aceptado y utilizado como base para guiar la toma de deci-

siones sobre el tratamiento. La gran mayoría de los CaP, se presentan  clínicamente 

localizado sin evidencia definitiva de metástasis. Como consecuencia, la evaluación 

clínica inicial del tumor primario se ha basado en los hallazgos del TR y la confirma-

ción histológica. El cribado del CaP con niveles séricos de PSA, diagnostica la mayoría 

de los pacientes, ya que la totalidad presenta una enfermedad no palpable y se clasifi-
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can en la categoría cT1c. El Manual de estadificación TNM se ha actualizado y mejo-

rado para garantizar el mayor grado de relevancia clínica y mejorar su utilidad para la 

evaluación del paciente y la investigación clínica en la 8ª edición. Los cambios inclu-

yen (Figura 39 y 40)205: 

 En la 7ª edición, se utilizo un sistema de 3 niveles para subdividir la enfermedad 

patológica T2 según el grado y la lateralidad de la enfermedad; sin embargo, no se 

había podido demostrar su valor pronóstico. Sin evidencia clara de relevancia clíni-

ca, la 8ª edición define una sola categoría pT2, eliminando las subcategorias, para 

todas las enfermedades confinadas al órgano. 

 El grado histológico del CaP es quizás el factor más importante para el pronóstico 

del tumor clínicamente localizado. La 8ª edición utiliza un grado grupo dado su va-

lor pronóstico superior. La clasificación del tumor ahora incluye tanto la puntuación 

de Gs (7ª edición) como el grado grupo (8ª edición), que deben ser informados. 

 La etapa III incluye enfermedad confinada al órgano basada en la incorporación de 

factores no anatómicos (PSA o  Grado Gs), aunque con modificaciones menores 

para ser más consistente con las categorizaciones de riesgo utilizadas en las guías 

de tratamiento clínico como las de NCCN o American Urological Association 

(AUA).  

 Se introdujeron modelos de predicción estadística para cánceres seleccionados. 

Las evaluaciones se basaron y las recomendaciones se formularon solo si los mo-

delos cumplían con los criterios de inclusión y exclusión propuestos por Precision 

Medicine Core, que realizo una búsqueda sistemática de literatura publicada para 

modelos pronósticos de CaP entre 2011 y 2015. 

 Los Estadios de CaP, combinando T, N y M, nivel PSA y GGP: 

 Estadio I.- Cáncer en estadio inicial, crecimiento lento, no se puede palpar y 

comprende la mitad de un lado de la próstata o incluso algo menos. Con nive-

les de PSA bajos, estando las células cancerosas bien diferenciadas (se ven 

como células sanas).  

 Estadio II.-  El tumor se encuentra en la próstata. Los niveles de PSA medios o 

bajos. El tumor es pequeño pero, puede tener un mayor riesgo de crecer y di-

seminarse. 

o Estadio IIA.- El tumor no se puede palpar y comprende la mitad de un 

lado de la próstata o incluso menos. Los niveles de PSA son medios y 

las células cancerosas están bien diferenciadas. También incluye tumo-

res más grandes limitados a la próstata en la medida que las células 

cancerosas estén bien diferenciadas. 
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o Estadio IIB.-  El tumor se encuentra dentro de la próstata pero, puede 

ser lo suficientemente grande para palparse. El nivel de PSA es medio. 

Las células cancerosas están moderadamente diferenciadas. 

o Estadio IIC.- El tumor se encuentra en la próstata y se puede palpar. El 

nivel de PSA es medio. Las células cancerosas están moderadamente 

o escasamente diferenciadas. 

 Estadio III: el tumor está creciendo o el cáncer es de alto grado. El nivel de 

PSA es elevado. El cáncer está localmente avanzado y puede crecer y disemi-

narse. 

o Estadio IIIA.- El cáncer se ha diseminado más allá de la capa más ex-

terna de la próstata; siendo posible su diseminación a las vesículas se-

minales. El nivel de PSA es alto.  

o Estadio IIIB.-  El tumor a crecido fuera de la glándula prostática y puede 

haber invadido estructuras cercanas (vejiga o recto).  

o Estadio IIIC.-  Las células cancerosas del tumor están escasamente di-

ferenciadas.  

 Estado IV.- El cáncer se ha diseminado fuera de la glándula prostática. 

o Estadio IVA.- El cáncer se ha diseminado a los ganglios linfáticos regio-

nales. 

o Estadio IVB.- El cáncer se ha diseminado a los ganglios linfáticos dis-

tantes, a otras partes del cuerpo o a los huesos.  
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 1.4.3.5.2- PRUEBAS DE IMAGEN EN LA ESTADIFICACIÓN DEL CAP.- 

 

 CATEGORIZACIÓN CLÍNICA T (CT):  

 La RM distingue entre tumores confinados (≤T2c) y los que se extienden fuera 

de la próstata (≥T3a), proporcionando información valiosa sobre la presencia o ausen-

cia de enfermedad extracapsular o de la afectación de haces neurovasculares y vesí-

culas seminales antes de la PR o RT; no obstante, aún no se ha incorporado en las 

guías de práctica clínica206-7. 

 

 CATEGORIZACIÓN N: 

 En los pacientes con riesgo intermedio o alto de tener metástasis ganglionares, 

la disección invasiva diagnóstica de los ganglios pélvicos es el estándar oro para su 

detección que frecuentemente se realiza sin imágenes. La linfografía por RM permite 

detectar metástasis en ganglios normales (˂8 mm) y en centros con experiencia en su 

interpretación, esta prueba puede aportar una sensibilidad y un valor predictivo negati-

vo en la detección de metástasis en los ganglios superior a la Tc mutidetector actual. 

Si esta prueba es negativa, la probabilidad de tener metástasis ganglionar es menor al 

4%, lo que podría permitir no realizar una disección. No obstante, la posibilidad de 

falsos positivos, puede tener importantes consecuencias clínicas como la no realiza-

ción de un tratamiento con intención curativa; por lo cual, una linfografía RM con resul-

tado positivo debe ser siempre confirmado con disección invasiva diagnóstica o con 

biopsia por aspiración con aguja fina dirigidas por RM. Estos resultados podrían cam-

biar la práctica clínica actual, con una menor morbilidad postoperatoria, menor costo y 

un diagnóstico más preciso208.  

 

 CATEGORIZACIÓN M: 

 A pesar del desarrollo de estrategias dirigidas al tratamiento de las metástasis 

óseas, estas se siguen considerando incurables y uno de los factores pronósticos más 

importantes en el CaP. Las células del CaP tienen una enorme apetencia por el hueso, 

que se traduce clínicamente en la tasa más alta de metástasis óseas entre los cánce-

res masculinos. La mayoría de las guías internacionales todavía reconocen a la gam-

magrafía ósea y la radiografía simple de rayos X como las técnicas de diagnóstico 

fundamentales para detectar y seguir las metástasis óseas. El escaneo óseo con tec-

necio-99m sigue siendo un método de imagen estándar bien aceptado dada la pro-

pensión del CaP a formar metástasis osteoblásticas en el esqueleto axial. Su baja 

sensibilidad y especificidad influyen enormemente en la verdadera prevalencia de las 
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metástasis óseas; además, no permite medir tumores, por lo cual no es una técnica 

apropiada para controlar la respuesta al tratamiento. Esto podría ser extremadamente 

importante en pacientes que presentan enfermedades localizadas de alto riesgo que 

eventualmente pueden ser candidatas para la terapia local.  El valor del PSA, la pun-

tuación de Gs junto con la estadificación siguen siendo los indicadores más potentes 

de metástasis óseas. Una exploración positiva en un paciente de alto riesgo con una 

radiografia simple que permita distinguir el origen benigno (fractura, Paget, enferme-

dad degenerativa de las articulaciones, etc.) del maligno (metastásico), tiene una sen-

sibilidad alta para las metástasis óseas209-10.  

 La detección de tumores, mediante tomografía por emisión de positrones (PET) 

y PET/CT, se ha convertido en una técnica de imagen patrón en oncología, ya que la 

PET/CT ha demostrado una mayor sensibilidad para la detección temprana de metás-

tasis, incluidas las óseas en diversos tumores malignos. Desgraciadamente, el marca-

dor metabólico más utilizado 18-Fluorodoxiglucosa (18 F-FDG PET) tiene poco o nin-

gún interés por el CaP. Recientemente, otros trazadores como 11C -acetato y 11C-o 18F 

‐colina, han mostrado resultados prometedores en el tratamiento de pacientes con 

recurrencia bioquímica tras la terapia definitiva. En el CaP localizado la captación de 

18 F-FDG PET por las células tumorales es muy variable; además, se acumula en veji-

ga lo que le resta utilidad para detectar enfermedad locorregional o avanzada, no es-

tando claro su beneficio. En determinados pacientes con alta probabilidad de metásta-

sis óseas o regionales, se convierte en una herramienta útil, precisa y no invasiva para 

la estadificación antes del tratamiento211.   

 De forma reiterada, la RM ha demostrado su superioridad con respecto a la 

gammagrafía ósea, al ser una técnica muy sensible para detectar metástasis. Se ha 

utilizado como la mejor prueba para evaluar la PET en su detección de la metástasis 

óseas y más recientemente en su cuantificación y en medir la respuesta tumoral al 

tratamiento. Sin embargo, su uso como técnica de primera línea no es viable, al pre-

sentar limitaciones como la escasa disponibilidad, el elevado coste o las limitaciones 

de los estudios para su validación. Este procedimiento identifica las metástasis en una 

etapa temprana, antes de la visualización de los osteoblastos en gammagrafía o ra-

diografía simple, con lo que aumenta su sensibilidad y evita aplicar una terapia radical  

a un CaP recién diagnosticado, al tiempo que permite el inicio temprano del tratamien-

to con la intención de prevenir o retrasar las complicaciones de la enfermedad metas-

tásica. No obstante, se precisan de grandes estudios multicéntricos que evalúen y con-

firmen la eficacia clínica de la RM como herramienta inicial en la estadificación ósea 

del CaP209, 212.  
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2.- JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS.- 
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JUSTIFICACIÓN.- 

 

En España, como en otros países desarrollados, el cáncer de próstata (CaP)  

es en la actualidad un importante problema de salud pública1. El CaP supone de forma 

global, con discrepancias según los países, la 1ª o 2ª causa de incidencia de cáncer, 

aunque en mortalidad ocupa la 3ª posición por detrás del cáncer de pulmón y del colo-

rrectal4. 

 

 En España la mayor carga de enfermedad (CE) por cáncer es atribuible a los 

cánceres de pulmón, colorrectal, mama, estómago y CaP. La elevada CE del CaP se 

debe principalmente a su alta incidencia y su larga duración, factores que lo convierten 

en uno de los cánceres con más peso en términos de discapacidad14. 

 

 En las distintas publicaciones que analizan la epidemiología del CaP en nuestro 

país, se destaca la alta frecuencia en el diagnóstico del mismo, con el incremento de 

nuevos casos detectados; aunque las tasas de incidencia y mortalidad parecen meno-

res que en otros países de nuestro entorno. Desde la introducción de la determinación 

del antígeno prostático específico (PSA) y el incremento del análisis anatomopatológi-

co del tejido prostático, la tasa de diagnóstico se ha incrementado significativamente, 

pero también ha mejorado la esperanza de vida de estos pacientes6, 14, 40. 

 

 Conocer la incidencia del CaP es determinante para averiguar el impacto de la 

enfermedad y establecer prioridades de actuación en el ámbito socioeconómico y sani-

tario. Los datos sobre el CaP en nuestro país se obtienen de la información recogida 

en los registros de base poblacional (PBCRs), que constituyen un elemento clave en el 

control del cáncer (midiendo la CE del cáncer, evaluando el impacto de actuaciones 

específicas e investigando los factores de riesgo implicados) y; que miden Incidencia, 

tendencias y proyecciones de la localización del cáncer, supervivencia y prevalencia, 

con una población cubierta de 12 millones de personas (26,5% de la población espa-

ñola)5, 7 . Una de las principales fuentes de información de los PBCRs son los registros 

hospitalarios de tumores (RHTs), que recogen la información sobre todos los casos 

nuevos diagnosticados de cáncer en pacientes que residen en su área de cobertura y 

durante un periodo de tiempo delimitado. Permiten evaluar las necesidades del pacien-

te oncológico de forma objetiva, la calidad asistencial de los pacientes con cáncer y la 



103 
 

validez o fiabilidad de los programas de cribado, no siendo útiles para la evaluación del 

cáncer a nivel nacional, ya que el muestreo no se basa en la población7, 8. 

 

Estudiar la incidencia real a partir de estimaciones directas sobre una propor-

ción importante de la población de un país, supone un gran esfuerzo, pero permite 

proporcionar datos añadidos que no se obtienen de los PBCRs, como la información 

epidemiológica descriptiva de las características de los pacientes de nuevo diagnóstico 

o la calidad de la atención diagnóstica, por su adecuación a las guías de práctica clíni-

ca vigentes.  

 

Con este objetivo la AEU llevó a cabo en 2010 el "Estudio Epidemiológico de 

Estimación de la Incidencia del Cáncer de Próstata en España 2010 (Estudio AEU-

2010)". Se recogieron datos sociodemográficos y clínicos en pacientes con nuevo 

diagnóstico anatomopatológico de CaP en la mayoría de las CC.AA a través de 25 

hospitales de referencia de distintas áreas de salud que abarcaban el 21,8% de la po-

blación masculina española. Se diagnosticaron 4.087 nuevos casos de CaP, siendo la 

tasa de incidencia estandarizada estimada a la población española de 82,27 por 

100.000/varones año. Por otra parte, la tasa de incidencia (TI) de CaP en la C.A. de 

Castilla y León, con datos del área de referencia del Hospital Universitario Rio Hortega 

(HURH) de Valladolid (Área de Salud Valladolid Oeste), fue de 142 por 

100.000/varones año, cifra sensiblemente superior a la media española40. 

 

La incidencia del CaP en una población depende de factores de riesgo no mo-

dificables (como la edad, la raza y la historia familiar de la enfermedad), pero también 

de factores modificables (fundamentalmente, la utilización libre o restringida del PSA 

como marcador tumoral diagnóstico, los criterios para la indicación de la biopsia tumo-

ral y la variabilidad en la técnica), que pueden explicar parcialmente las diferencias 

encontradas6, 23,  

 

Se ha realizado este estudio con la intención de conocer si la incidencia au-

mentada de CaP en nuestra C.A. pudiera ser debida o no a factores modificables. Par-

tiendo de los datos obtenidos del Estudio AEU-2010 nos planteamos como objetivos 

describir las diferencias en la TI por grupos de edad entre nuestra C.A castellano y 

leonesa y el resto de España y analizar las diferencias en las características clínico-

epidemiológicas del CaP entre ambos grupos. 
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OBJETIVOS.- 

 

 

1. GENERAL.-  

  

 Partiendo de los datos obtenidos en el Estudio AEU-2010 y viendo las diferen-

cias en las TI entre la C.A. de Castilla y León y el conjunto nacional, analizar si éstas 

pueden atribuirse a diferencias clínico-epidemiológicas no modificables o bien al proto-

colo diagnóstico aplicado en nuestra Comunidad. 

 

 

2. ESPECÍFICOS.- 

 

 PRINCIPALES: 

 Describir las diferencias en las TI de CaP de Castilla y León por tramos de 

edad con relación a las del resto de España. 

 Determinar si existen diferencias estadísticamente significativas en las ca-

racterísticas clínico-epidemiológicas y de protocolo diagnóstico de los pa-

cientes diagnosticados de CaP en Castilla y León con relación a los del res-

to de España. 

 

 SECUNDARIOS: 

 Analizar la influencia de la edad, la presencia de antecedentes familiares o 

de obesidad y el estadio clínico más los criterios de riesgo de D’Amico en 

las características clínico-epidemiológicas y de protocolo diagnóstico-

terapéutico de los pacientes diagnosticados de CaP en 2010 en España. 
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3.- METODOLOGÍA.- 
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO.- 

 

  Para responder a los objetivos planteados, se ha diseñado un estudio obser-

vacional, descriptivo, transversal, de base poblacional y de periodo (1 de enero a 31 

de diciembre del 2010), desarrollado en dos subestudios: 

 Subestudio de incidencia. 

 Subestudio de asociación. 

 

Ambos subestudios se han basado en los datos aportados por el Estudio AEU-

201040, reanalizando las TI y las variables definitorias de CaP, respectivamente en 

Castilla y León frente al resto de España. 
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2. POBLACIÓN DE ESTUDIO.- 

  

La población a estudio fue definida en el protocolo del Estudio AEU-2010 me-

diante los siguientes criterios40:   

 

 Criterios de inclusión:  

 Paciente varón que acude a consulta de urología en los centros participantes del 

estudio y es diagnosticado de CaP (diagnóstico de novo de forma exclusiva).  

 Paciente con CaP con diagnóstico histopatológico confirmado entre el 1 de 

enero de 2010 y el 31 diciembre de 2010.  

 Firma de Consentimiento informado para la participación en el estudio. 

 

 Criterios de exclusión: 

 Paciente con diagnóstico de CaP anterior a 1 de enero de 2010 o posterior a 31 

de diciembre de 2010. 

 Paciente sin confirmación histopatológica de CaP dentro del intervalo del periodo 

de recogida de datos (1 de enero  al 31 de diciembre de 2010).  
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3. CALCULO DE TAMAÑO MUESTRAL Y MUESTREO.- 

  

El Estudio AEU-2010 fue realizado mediante un muestreo no probabilístico de 

casos consecutivos en los hospitales seleccionados hasta completar el tamaño mues-

tral, es decir, fueron seleccionados todos los casos nuevos de CaP diagnosticados 

histopatológicamente en el periodo de 1 de enero al 31 de diciembre de 2010.  

 

Los autores del citado estudio no han descrito el criterio estadístico seguido pa-

ra determinar su tamaño muestral, aunque se planteó como objetivo que la población 

diana representara al menos el 20% de la población.  

 

Por otro lado, la selección de los 25 centros participantes se realizó a conve-

niencia (muestreo no probabilístico), con la intención de minimizar la variabilidad de las 

TI de CaP entre las distintas CC.AA. Se tuvo en cuenta que el peso de la población en 

cada franja de edad analizada dentro de la muestra en las provincias que se incluían 

en el estudio fuera muy similar al promedio del conjunto del territorio nacional, según la 

estimación de la población de España por provincias de 2009 (INE), controlando en la 

muestra el efecto de la edad de las poblaciones de referencia en las estimaciones de 

incidencia.  
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4. PROTOCOLO DEL ESTUDIO AEU-2010.- 

  

El estudio epidemiológico llevado a cabo por la AEU-2010, de ámbito nacional 

en el contexto del SNS, recogió la totalidad de nuevos casos diagnosticados de CaP a 

lo largo de dicho año en los centros participantes, para estimar la incidencia a nivel 

nacional.  

 

Antes de comenzar el estudio se solicitó evaluación del Protocolo al Comité 

Ético de Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de 

Granada, obteniéndose Dictamen Favorable para su realización. A continuación, se 

presentó el proyecto a los médicos participantes y se solicitó la firma del Compromiso 

de cada investigador. Finalmente, el especialista investigador responsable en cada 

centro recogió los datos clínicos de los pacientes seleccionados mediante los criterios 

de inclusión y exclusión, además de la firma de Consentimiento informado por el pa-

ciente para la participación en el estudio.  

 

Los datos fueron codificados y tratados con absoluta confidencialidad según la 

normativa de Protección de Datos de Carácter Personal vigente (Ley Orgánica 

15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal). 

 

Se calculó la TI por grupos de edad, ajustada a la población española y euro-

pea estandarizada, tanto a nivel nacional como a nivel de las CC.AA213. Las TI (global 

y por tramos de edad), resultantes de este estudio, se recogen en la Tabla 1040. 
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Tabla 10- Tasas de Incidencia de CaP por grupos de edad, año 2010 (Estudio AEU-2010) 
Adaptada de Cózar JM, Miñana B, Gómez-Veiga F, Rodríguez-Antolín A, Villavicencio H, Can-
talapiedra A, et al. Registro nacional de cáncer de próstata 2010 en España. Actas Urol Esp 
2013; 37 (1): 12-19. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.acuro.2012.06.006 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://dx.doi.org/10.1016/j.acuro.2012.06.006
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5. DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO AEU-2010 

 

 

 CENTROS PARTICIPANTES.-  

 

En el estudio AEU-2010 participaron un total de 25 hospitales públicos con área 

sanitaria conocida. Se diagnosticaron 4.087 nuevos casos de CaP, de los cuales 174 

(4,3%) correspondieron al HURH de Valladolid (Tabla 11). 

 

Tabla 11. Hospitales participantes en el estudio 

IC: Intervalo de Confianza; LI: Límite Inferior; LS: Límite Superior. 
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 COMUNIDADES AUTÓNOMAS.-  

 

Las CC.AA. que aportaron un mayor nº de casos al estudio fueron las de Anda-

lucía (804), Madrid (745) y Cataluña (598). La C.A. de Castilla y León aportó 174 ca-

sos (Tabla 12 y Figura 41).  

 

 
Tabla 12.- CC.AA participantes en el estudio 
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Figura 41.- CC.AA participantes en el estudio 
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6. SUBESTUDIO DE INCIDENCIA: 

  

Para calcular las TI global y por grupos de edad de la C.A. de Castilla y León 

se ha obtenido la distribución poblacional de varones por grupos de edad del padrón 

municipal a 1 de enero de 2010 (INE 2010). Castilla y León finalizó dicho año con una 

población de 2.545.286 habitantes, siendo los varones (49,61%) ligeramente menos 

frecuentes que las mujeres, con una mayor proporción de mayores de 65 años 

(19,6%) que el resto de España. En la Tabla 13 se muestra la distribución de varones 

por grupos de edad en nuestra C.A. y en España, cuantificándose las diferencias entre 

ambos grupos. En las Figuras 42 y 43 se representan las pirámides poblacionales de 

Castilla y León y España, respectivamente. Finalmente, en las Figuras 44 y 45 se re-

presentan los datos correspondientes a los mayores de 65 años con mayor detalle. 

De la misma manera, se ha obtenido la distribución poblacional de varones por 

grupos de edad para calcular las TI global y por grupos de edad de cada una de las 

CC.AA (INE 2010) (Tabla 14). Castilla y León presentan el porcentaje más elevado de 

mayores de 65 años, seguida de Galicia y Asturias (Figura 46).  

A continuación se ha obtenido la población de estudio por grupos de edad y 

C.A. a partir de la población de estudio total ajustada de cada una de las Comunidades 

facilitada en los documentos del estudio AEU-2010 y de la distribución porcentual de la 

población masculina a 1 de enero de 2010 (Tabla 15). 

 

Tabla 13.- Distribución de varones por edad en España y Castilla y León en 2010 
Se incluyen los datos correspondientes a todas las Comunidades y Ciudades Autónomas es-
pañolas. Fuente: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. https://www.ine.es/). 

https://www.ine.es/
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Figura 42. Pirámide poblacional de Castilla y León 2010 

Tomado de: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. https://www.ine.es/). 

 

       
 

Figura 43. Pirámide poblacional de España 2010 
Tomado de: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. https://www.ine.es/). 

https://www.ine.es/
https://www.ine.es/
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Figura 44. Población masculina >65 años (%) (Castilla y León vs España 2010) 

Fuente: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. 
https://www.ine.es/).

 
Figura 45. Población masculina por grupos de edad (%) (Castilla y León vs España 2010) 

Fuente: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. https://www.ine.es/). 

https://www.ine.es/
https://www.ine.es/
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Tabla 14. Población masculina por Comunidad Autónoma y grupos de edad 2010 
Fuente: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. 

https://www.ine.es/).

 
Figura 46. Población masculina >65 años (%) por Comunidad Autónoma 2010 

Fuente: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. https://www.ine.es/). 

 

https://www.ine.es/
https://www.ine.es/
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Tabla 15. Población a estudio por Comunidad Autónoma y grupos de edad 2010 

Fuente: INE 2010 (Instituto nacional de estadística. https://www.ine.es/). 

 

A partir de estos datos, se han calculado las TI por 100.000/habitantes año por 

C.A. y grupos etarios, informándose del IC95%. Así mismo, se ha determinado la ra-

zón de tasas entre las incidencias de Castilla y León y del resto de España (TICyL / TIEs-

paña). Además, se ha calculado la precisión de la medida de la TI en España y en la 

C.A. de CyL en función del Tamaño Muestral, finalmente analizado en cada grupo, 

despejando la misma de la siguiente fórmula214: 

                   

donde N es el total de la población, Za2 es igual a 1,962 (para un nivel de segu-

ridad del 95%), p es la proporción obtenida, q es igual a 1 – p, y d es la preci-

sión a determinar. 

 

Siempre que sea posible, en función de los resultados obtenidos, se analizará 

la influencia de la edad, la etnia, los antecedentes familiares, la técnica de biopsia utili-

zada y el criterio PSA utilizado sobre las TI de las CC.AA.  

 

https://www.ine.es/
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7. SUBESTUDIO DE ASOCIACIÓN.-  

 

Para responder al Objetivo Principal de este trabajo de investigación se anali-

zaron las variables del estudio AEU-2010 que se detallan a continuación: 

 

 ÁMBITO GEOGRÁFICO: 

 

 Centro participante. 

 Comunidad Autónoma. 

 

 VARIABLES CLÍNICAS:  

 

 Características sociodemográficas:  

 Edad (años). 

 Etnia: caucásica / negra / hispana / otra. 

 

 Variables antropométricas:  

 Peso (kg).  

 Talla (cm).  

 Índice de Masa Corporal (IMC) (kg/m2). Calculado como: 

 

 Grados de obesidad según IMC. Se utilizó la clasificación pro-

puesta por la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 

(SEEDO)215, a partir de la desarrollada por la OMS, contemplan-

do los siguientes grupos:  

 Sobrepeso I (25-26,9 kg/m2).  

 Sobrepeso II o preobesidad (27-29,9 kg/m2).  

 Obesidad grado I (30-34,9 kg/m2).  

 Obesidad grado II (35-39,9 kg/m2).  

 Obesidad grado III o mórbida (40-49,9 kg/m2).  
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 Obesidad grado IV o extrema (>50,0 kg/m2).  

 Obesidad (IMC >30 kg/m2): Sí / No. 

 Antecedentes familiares (AF): 

 Presencia de AF de CaP: Si / No. 

 Grado de parentesco:  

 AF de 1er grado: Sí / No. 

 Tipo AF de 1er grado: padres / hermanos / tíos. 

 Nº de AF. 

 

 Síntomas asociados al tumor:  

 Presencia de síntomas: Sí / No. 

 Nº de síntomas.   

 Tipo de síntoma asociado al tumor (si procede) (respuesta múlti-

ple): sintomatología prostática / disfunción eréctil / hematuria / 

síndrome constitucional / dolor óseo / retención aguda de orina / 

compresión medular / otros (texto libre).  

 

 Comorbilidades:  

 Existencia de comorbilidad: Sí / No. 

 Tipo de comorbilidad (si procede): texto libre.   

 Nº de comorbilidades. 

  

 PRUEBAS DIAGNÓSTICAS:  

 

 Tacto rectal (TR)88:  

 Tamaño:  

 Grado I (˂29 gr). 

 Grado II (30-49 gr). 

 Grado III (50-79 gr). 

 Grado IV (>80 gr). 

 Tumor palpable: Sí / No  
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 Ecografía de próstata (si disponible)40: 

 Volumen prostático:  

 Volumen (cc). 

 Grados: <150 cc. 

             150-350 cc.  

             >350 cc. 

 Residuo postmiccional (RPM):  

 Volumen (mL). 

 Grados: <120 mL.  

             >120 mL.  

 

 Antígeno Prostático Específico (PSA) total40, 100, 103:  

 Valores séricos PSA total (ng/ml).  

 Clasificación de los niveles de PSA total:  

 <4 ng/ml, diferenciando:   ≤2,5 ng/ml;  

                                      2,5-3 ng/ml;  

                                      3-3,5 ng/ml;  

                                            y  

                                      3,5-4 ng/ml. 

 4-10 ng/ml. 

 10-20 ng/ml. 

 >20 ng/ml. 

 

 Biopsia prostática transrectal (BPTR):  

 Cilindros142, 150: 

 Número de cilindros.  

 Clasificación (nº de cilindros): ≤7.  

                                             8-10. 

                                             11-14.  

                                             >14. 

 Relación Volumen prostático/Nº de cilindros (RVC) 
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 Clasificación de Gleason (Gs)195-202: 

 Puntuación. 

 Clasificación según puntuación de Gleason: <6. 

                                                                    6.  

                                                                    7. 

                                                                  >7. 

 Estadio TNM, 7ª edición (Figuras 47, 48)216: 

 T (Tumor primario). 

 N (Ganglios Linfáticos regionales). 

 M (Metástasis distante). 
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 Estadio clínico y Riesgo de D’Amico: 

 Estadio clínico205: 

 Localizado: T1-T2c, N0 ó Nx y M0 ó Mx. 

 Localmente avanzado: T3-T4, N0 ó Nx y M0 ó Mx. 

 Afectación linfática sin metástasis: N1 y M0 ó Mx. 

 Metastásico: M1. 

 Riesgo de D’Amico (sólo en Localizados)172: 

 Bajo riesgo: cT1–cT2a y Gs<7 y PSA ≤10 ng/ml. 

 Riesgo intermedio: cT2b ó Gs=7 ó PSA 10-20 

ng/ml. 

 Alto riesgo: cT2c ó PSA >20 ng/mL ó Gs>7.  

 

 PROTOCOLO DIAGNÓSTICO:  

 

 Criterio de corte del valor de PSA para la realización de biopsia (ng/ml). 

 Número de biopsias prostáticas realizadas en el centro.  

 

Pese a haber sido incluidas en el estudio AEU-2010, no se han analizado las 

variables descriptoras del profesional de anatomía patológica, al haber sido mal reco-

gidas en origen, probablemente por presentar una definición operativa poco clara que 

ha dado lugar a diferentes interpretaciones por parte de los investigadores participan-

tes. 
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8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO.- 

 

 RECOGIDA Y TRATAMIENTO DE DATOS: 

 

 Los datos, codificados, recogidos en el Estudio AEU-2010, se presentaron en 

una base de datos en el programa Excel. A continuación, se utilizó el programa esta-

dístico SPSS v. 15.0 (SPSS Inc. 1989-2006) para su análisis. Se ha llevado a cabo 

una nueva depuración de los datos y se han comprobado las variables resultado de 

recodificación (Estadio clínico y Clasificación de riesgo de D’Amico). Se ha tenido en 

cuenta que la pérdida de valores superior al 15% en una determinada variable podría 

constituir un posible sesgo del estudio, realizándose, en este caso, un análisis de las 

características de dichos valores. 

 

 ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA: 

 

 La normalidad de las variables cuantitativas ha sido establecida mediante la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables de distribución normal han sido descri-

tas como media ± desviación estándar (DE) y las de distribución no normal y/o discre-

tas como mediana y rango intercuartílico (RIC).  

 

Por su parte, las variables cualitativas han sido descritas mediante las tablas de 

frecuencias absolutas y relativas (porcentajes) de sus categorías. Se han calculado los 

Intervalos de Confianza al 95% (IC95%) de los principales parámetros (Tasas de Inci-

dencia). 

  

Finalmente, se han utilizado histogramas de frecuencia, barras de error (varia-

bles normales) o diagramas de cajas (variables no normales) para representar las va-

riables cuantitativas y gráficos de barras o de sectores para las cualitativas.  

 

 ESTADÍSTICA INFERENCIAL: 

 

Para estudiar las diferencias entre medias independientes se ha utilizado la 

prueba de la t de Student o la U de Mann-Whitney, dependiendo de las condiciones de 

aplicación (normalidad), para 2 grupos, y el ANOVA o la H de Kruskal-Wallis, depen-

diendo asimismo de las condiciones de aplicación (normalidad), para más de 2 grupos.  
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Para estudiar la asociación entre variables cualitativas se han utilizado la prue-

ba de Chi cuadrado con test exacto de Fisher (tablas 2x2) o razón de verosimilitud 

(más de 2 categorías), dependiendo de sus condiciones de aplicación (frecuencia es-

perada <5 en más del 20% de las casillas). En caso de tablas de más de 2x2, el análi-

sis se ha completado, dentro de lo posible, con el cálculo de la Z de comparación de 

proporciones en cada estrato. 

 

En el Subanálisis de asociación se ha realizado un análisis de regresión logísti-

ca para explicar las características del paciente perteneciente al Hospital Universitario 

Río Hortega de Valladolid (variable dependiente), incluyendo inicialmente en el modelo 

la edad, las variables que resultaron asociadas a la variable en estudio en el análisis 

bivariante y las variables de interés a juicio del investigador para mejorar la informa-

ción clínica del modelo. Tras el ajuste del modelo con criterios clínicos y estadísticos, 

se ha calculado el nivel de significación, el porcentaje de acierto y el área bajo la curva 

(IC95%) de la probabilidad pronosticada del modelo, así como el nivel de significación 

y OR (IC95%) de cada una de las variables incluidas en el mismo.  

 

Finalmente, en el Subanálisis de Incidencia se ha realizado un análisis de re-

gresión lineal múltiple para determinar las variables asociadas a la Tasa de Incidencia 

de cada Comunidad por franjas de edad. 

 

El nivel de significación para todas las pruebas se ha establecido en una p 

≤0,05. 
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9. ASPECTOS ÉTICOS.- 

 

Este trabajo se ha llevado a cabo de conformidad con todas las leyes y norma-

tivas aplicables, de acuerdo a los principios éticos internacionales, fundamentalmente 

la Declaración de Helsinki (versión Fortaleza, Brasil, 2013) y las Normas de Buena 

Práctica Clínica Epidemiológica de la ICH (International Conference of Harmonization). 

 

Todos los pacientes del estudio estaban identificados mediante un código. Los 

datos fueron tratados con absoluta confidencialidad, según la Ley Orgánica 3/2018, de 

5 de diciembre, de Protección de Datos Personales y garantía de los derechos digita-

les y el Reglamento (UE) 2016/679 del Parlamento europeo y del Consejo de 27 de 

abril de 2016 de Protección de Datos (RGPD). 

 

El estudio se ha realizado según lo establecido en el protocolo de investigación 

evaluado y aprobado por el Comité de Ética de la Investigación con medicamentos 

(CEIm) del Área de Salud de Valladolid Oeste. El estudio original contó con la aproba-

ción del Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Universitario Virgen 

de las Nieves de Granada.  

 

En el "Estudio Epidemiológico de Estimación de la Incidencia del Cáncer de 

Próstata en España-2010", se obtuvo firma de Consentimiento informado por el pa-

ciente para su participación. En dicho documento se contemplaba la posibilidad de la 

cesión a terceros de los datos codificados, para los mismos fines del estudio y garanti-

zando la confidencialidad, por lo que no ha sido necesario obtener nuevo Consenti-

miento.   

 

 No ha existido conflicto de intereses ni se ha dispuesto de financiación por or-

ganismos públicos o privados. 
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10. BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA.- 

  

La búsqueda bibliográfica principal ha sido realizada en la base de datos 

MEDLINE a través de Pubmed, recurso de acceso libre mantenido y desarrollado por 

el Centro Nacional de Información Biotecnológica (National Center for Biotechnology 

Information, NCBI), de la Biblioteca Nacional de Medicina (National Library of Medici-

ne, NLM) de los Estados Unidos, localizada en los Institutos Nacionales de Salud (Na-

tional Institutes of Health, NIH). La búsqueda inicial se ha planteado utilizando térmi-

nos libres y la definitiva a través de términos controlados tomados del tesauro de 

MEDLINE, la base de datos MeSH. Los términos de búsqueda han sido relacionados 

mediante operadores lógicos e implementados mediante truncadores, utilizando como 

límites el tiempo (5 últimos años), el idioma (español e inglés) y las condiciones “inves-

tigación en humanos” y “artículos con abstract”, para confeccionar la estrategia más 

adecuada. Esta estrategia se ha planteado, inicialmente, con formulación PICO (Pa-

tients, Intervention, Control, Outcome), adaptada al diseño del estudio. De los artículos 

recuperados han sido seleccionados los que aportaban la información más pertinente 

y relevante según criterio personal. Los límites de búsqueda no han sido considerados 

para trabajos históricos de referencia. 

 

 Además, se han realizado búsquedas secundarias en las bases de datos CO-

CHRANE y EMBASE, utilizando las mismas estrategias, adaptadas a las característi-

cas específicas de dichas bases.  

 

 La revisión bibliográfica ha sido realizada en dos tiempos, el primero antes del 

diseño del estudio, para lograr una idea del estado actual del tema, y el segundo con 

posterioridad al mismo, con el fin de priorizar los datos obtenidos y establecer modelos 

comparativos.  

 

 La revisión ha sido realizada fundamentalmente con los trabajos localizados en 

las fuentes anteriores, aunque se ha completado mediante la consulta de libros de 

texto actualizados de referencia en el tema tratado y la comunicación personal con 

expertos. 

 

 Para la redacción de las referencias bibliográficas se ha utilizado el denomina-

do estilo Vancouver, recomendado por el Comité Internacional de Editores de Revistas 

Médicas (International Committee of Medical Journal Editors, ICMJE), cuyos Requeri-
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mientos de uniformidad para manuscritos, revisados en diciembre de 2018, pueden 

encontrarse en la página web localizada en http://www.icmje.org/icmje-

recommendations.pdf (acceso 01/02/2019).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf
http://www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf
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11. LIMITACIONES DEL ESTUDIO.- 

 

Se recogen a continuación las limitaciones previsibles del estudio.  

 

 LIMITACIONES PROPIAS DEL DISEÑO DEL ESTUDIO: 

 

La principal limitación de un estudio con diseño transversal de asociación cru-

zada, realizado en práctica clínica real, es la falta de una secuencia temporal, circuns-

tancia que impide la evaluación de relaciones causa-efecto. Sin embargo, este tipo de 

diseño permite una primera exploración de las asociaciones presentes, siendo, ade-

más, muy útil para evaluar la práctica clínica, por lo que, en este sentido, puede consi-

derarse como una herramienta imprescindible para la correcta administración de los 

recursos sanitarios. Es, así mismo, el diseño de referencia para la estimación de me-

didas de frecuencia de enfermedad (en este caso, la Tasa de Incidencia, uno de los 

objetivos del estudio). 

 

Teniendo en cuenta este diseño, la coexistencia de factores de confusión y fac-

tores causales, incluyendo los relacionados con los factores de riesgo no modificables 

y el procedimiento diagnóstico utilizado en cada Centro, ha sido una importante limita-

ción en el estudio. Sin embargo, este problema ha sido minimizado considerablemen-

te, mediante dos estrategias: en primer lugar, los posibles factores de confusión han 

sido previstos en el protocolo del estudio AEU-2010, incluyéndolos como variables a 

recoger en el mismo; y, en segundo lugar, una vez recogidos, han sido tratados en el 

análisis estadístico mediante técnicas de estratificación y, sobre todo, mediante análi-

sis multivariante, método de referencia en estos casos para controlar el efecto de cada 

variable, ajustándolo en función del de las demás variables incluidas en el modelo.  

  

Aunque el muestreo de centros por Comunidad del estudio citado no garantiza 

la representatividad de la muestra, las diferencias deben de ser mínimas, sobre todo 

en las Comunidades más homogéneas desde el punto de vista poblacional. 
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 LIMITACIONES DERIVADAS DE LA NATURALEZA DE LOS DA-

TOS: 

 

La principal limitación de los estudios basados en la Historia Clínica del pacien-

te, en los que se obtienen datos no controlados por el investigador, es la baja calidad, 

en general, de este tipo de registros. Creemos que, en nuestro estudio, en general, 

esta limitación está minimizada porque las variables tocaban aspectos habituales de la 

práctica clínica con definiciones operativas claras, y porque su recogida fue efectuada 

por investigadores locales (urólogos) expertos en la materia.  

 

Hemos preferido no incluir en el trabajo las variables descriptivas de la activi-

dad del anatomopatólogo (número de profesionales que diagnostican CaP en el Servi-

cio y antigüedad de los mismos), al estar mal definidas y/o recogidas en el estudio 

original. Aunque entendemos que la información perdida puede ser importante a la 

hora de definir el protocolo diagnóstico utilizado en cada centro, sería mucho más gra-

ve la introducción de elementos de imprecisión en el análisis.  

 

Por otro lado, la variable Residuo Postmiccional obtenida por ecografía, ha pre-

sentado un 83,7% de valores perdidos, lo que puede sesgar su resultado, sin posibili-

dad de corregir el daño en el análisis estadístico.  

 

Finalmente, consideramos una importante limitación la falta de datos sobre el 

protocolo de biopsia utilizado en cada centro. Dado que se limitan a la recogida del 

número de cilindros obtenidos finalmente en cada paciente, no puede valorarse su 

influencia en el diagnóstico de la enfermedad.  
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4.- RESULTADOS.- 
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1.- SUBESTUDIO DE INCIDENCIA.-  

  

1.1.- TASAS DE INCIDENCIA EN CASTILLA Y LEÓN Y ESPAÑA.- 

 

El porcentaje de población masculina cubierta por el centro participante en la 

C.A. de CyL fue del 10,3% frente al 21,8% del total de España. La precisión de la me-

dida de la TI estimada fue de ± 2 casos por 100.000 pacientes/año y de ± 0,2 casos 

por 100.000 pacientes/año, respectivamente.  

 

 En la Tabla 16 se muestran las TI por tramos de edad en ambas poblaciones. 

La Razón de Tasas de CyL frente a España fue superior a 1 globalmente y en los gru-

pos de edad más jóvenes, con diferencias estadísticamente significativas en los gru-

pos de menores de 64 años y de 65 a 74 años. Sólo se invirtió esta tendencia en ma-

yores de 80 años, siendo mayor en el conjunto de España que en la región castellano-

leonesa. 

     

Tabla 16.- TI por tramos de edad en la Comunidad Autónoma de CyL y en España. 

Los datos que aparecen en la Tabla corresponden a 4059 pacientes con edad conocida, varia-
ble necesaria para la distribución etaria de las tasas. Por tanto, no existe discordancia con los 
4.087 casos totales publicados por Cózar et al40, así mismo analizados en nuestro estudio de 
asociación, que incluyen 28 pacientes más (con diagnóstico de CaP, pero sin dato de edad). 
(*): p<0,05 respecto a IC95% España. 
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1.2.- TASAS DE INCIDENCIA POR COMUNIDADES AUTÓNOMAS.- 

 

1.2.1.- TASAS DE INCIDENCIA POR COMUNIDAD AUTÓNOMA Y GRUPOS 

DE EDAD.-  

 

En la Tabla 17 se presentan los casos de CaP por edad y Comunidad Autóno-

ma. A continuación, se muestran las Tasas de Incidencia en los mismos grupos (Tabla 

18). Las Comunidades con mayores tasas (>100 casos/cien mil habitantes) son Casti-

lla y León (141,1), Asturias (135,4), Galicia (123,2) y Murcia (117,8).  

 

 

 

Tabla 17.- Número de casos de cáncer de próstata por edad y Comunidad Autónoma 
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Tabla 18.- Tasas de incidencia de cáncer de próstata por edad y Comunidad Autónoma 

 

1.2.2.- PATRONES DE PRESENTACIÓN.-  

 

Atendiendo a la diferencia entre las Tasas de Incidencia de los grupos de edad 

de 65-74 años y de 75-79 años se definen dos patrones de presentación (Figura 49): 

 

 Patrón 1, con pico precoz (TI65-74 años > TI75-79 años), que incluye Murcia, Castilla y 

León, Asturias, País Vasco, Aragón y Valencia.  

 Patrón 2, con pico tardío (TI65-74 años < TI75-79 años), que incluye Galicia, Canarias, 

Madrid, Castilla La Mancha y Extremadura. 

 

Las Comunidades Autónomas de Cataluña y Andalucía (con una pequeña dife-

rencia entre ambas tasas, del 1,9% y del 6,5%, respectivamente) presentan un patrón 

de tipo 2, mal definido. 



140 
 

En todos los casos, las TI de los sujetos >80 años resultan inferiores a las de 

los grupos de edad de 65-74 años y de 75-79 años. 

 
 

Figura 49.- Evolución de las Tasas de incidencia de cáncer de próstata por edad 
Patrón 1: Murcia, Castilla y León, Asturias, País Vasco, Cataluña, Aragón, Valencia  
y Andalucía. 
Patrón 2: Galicia, Canarias, Madrid, Castilla La Mancha y Extremadura.  
 
 
 

 

1.2.3.- RELACIÓN TASA DE INCIDENCIA VS NÚMERO DE CILINDROS.-  

 

Se recoge a continuación el número de cilindros por grupos de edad y Comuni-

dad Autónoma (Tabla 19), mostrándose, así mismo, gráficamente, su evolución por 

edad en la Figura 50. Las Comunidades de Madrid, Valencia, Asturias y Murcia pre-

sentan diferencias estadísticamente significativas en el devenir temporal, con una dis-

minución del número de cilindros obtenidos en la biopsia en las edades más altas. 

Ninguna Comunidad Autónoma muestra un aumento del número de cilindros a lo largo 

del tiempo. 
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     Tabla 19.- Nº de cilindros en la biopsia prostática por edad y Comunidad Autónoma  

 

Figura 50.- Evolución del Número de cilindros obtenidos en la biopsia prostática en cada 

Comunidad Autónoma por grupos de edad 

 

Las correlaciones entre la TI de cáncer de próstata y la media del nº de cilin-

dros de cada C.A. por grupos de edad se recogen en la Tabla 20, detectándose una 
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correlación positiva en el grupo de 65 a 74 años (rho=0,698, p=0,008). La situación de 

cada C.A. se representa gráficamente en las Figuras 51 a 54. Castilla y León presenta 

la TI más alta en menores de 64 años y la segunda más alta en el grupo de 65 a 74 

años, con una media de cilindros muy semejante a la media nacional en todos los gru-

pos. 

 

Tabla 20.- Correlación entre la Tasa de Incidencia y el Nº de cilindros  
     en la biopsia prostática de las CC.AA por grupos de edad.  

 

 

Figura 51.- Tasa de Incidencia vs media del Nº de cilindros en menores de 64 años 
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Figura 52.- Tasa de Incidencia vs media del Nº de cilindros entre 65 y 74 años 

 

    

Figura 53.- Tasa de Incidencia vs media del Nº de cilindros entre 75 y 79 años 
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Figura 54.- Tasa de Incidencia vs media del Nº de cilindros en mayores de 80 años 

 

 

1.2.4.- RELACIÓN TASA DE INCIDENCIA VS VOLUMEN PROSTÁTICO.-  

 

 

Se muestra a continuación el volumen prostático por edad y C.A. (Tabla 21). Al 

igual que en el conjunto nacional, las Comunidades de Asturias, Galicia y Castilla y 

León presentan diferencias estadísticamente significativas, con un aumento del volu-

men hasta los 79 años. Seis CC.AA más presentan tendencias no significativas 

(p<0,1) en el mismo sentido. La evolución del volumen prostático de cada C.A. por 

grupos de edad se refleja en la Figura 55. No hay diferencias estadísticamente signifi-

cativas entre Castilla y León y cada una de las CC.AA en cada grupo de edad, excepto 

en el grupo de 75-79 años en el que Castilla y León presenta el volumen más alto.  

 
 
 
 
 
 
 



145 
 

 
 

Tabla 21.- Volumen prostático (cc) por edad y Comunidad Autónoma 

 

    

Figura 55.- Evolución del volumen prostático por grupos de edad 
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No existe correlación lineal entre la Tasa de Incidencia de cáncer de próstata y 

el volumen prostático (cc) medido por ecografía de cada Comunidad Autónoma por 

grupos de edad, aunque en los menores de 65 años aparece una tendencia estadísti-

camente no significativa (p=0,067) a presentar una correlación negativa (rho=-0,522) 

(Tabla 22). La situación de cada C.A. se representa gráficamente en las Figuras 56 a 

59. Castilla y León presenta la TI más alta en menores de 64 años, con un volumen 

prostático por debajo de la media nacional. 

      

                 Tabla 22.- Correlación entre la Tasa de Incidencia y el Volumen  
                 prostático obtenido por ecografía de las CC.AA por grupos de edad.  
 
 

            

Figura 56.- Tasa de Incidencia vs media del volumen prostático en menores de 64 años 
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Figura 57.- Tasa de Incidencia vs media del volumen prostático entre 65 y 74 años 
 

          

Figura 58.- Tasa de Incidencia vs media del volumen prostático entre 75 y 79 años 
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Figura 59.- Tasa de Incidencia vs media del volumen prostático en mayores de 80 años 

 

 

1.2.5.- RELACIÓN TASA DE INCIDENCIA VS VOLUMEN PROSTÁTICO/Nº 

DE CILINDROS.-  

  

 

Se muestra a continuación la Relación Volumen prostático/número de Cilindros 

(RVC) por edad y C.A. (Tabla 23). Existen diferencias estadísticamente significativas 

con aumento progresivo de esta relación a medida que se avanza en la edad, o ten-

dencias no significativas en el mismo sentido en todas las CC.AA excepto en Andalu-

cía, Aragón, Canarias, Murcia, Castilla La Mancha y Extremadura. La evolución de la 

RVC de cada C.A. por grupos de edad se refleja en la Figura 60. 
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Tabla 23.- Relación Volumen prostático/Nº de Cilindros por edad y Comunidad Autónoma 

 

       

Figura 60.- Evolución de la Relación Volumen prostático/nº de Cilindros por edad 
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Existen tendencias estadísticamente no significativas en los grupos de menores 

de 64 años y de 65 a 74 años a presentar una correlación negativa entre la Tasa de 

Incidencia de cáncer de próstata de cada C.A. y la Relación Volumen prostático/nº de 

Cilindros medio de las mismas (Tabla 24). La situación de las CC.AA se representa 

gráficamente en las Figuras 61 a 64. Castilla y León presenta la TI más alta en meno-

res de 64 años y la segunda más alta en el grupo de 65 a 74 años, con una RVC en la 

media nacional. 

      

     Tabla 24.- Correlación entre la Tasa de Incidencia y la Relación  

                 Volumen prostático/nº de Cilindros de las CC.AA  por grupos de edad.  

 

   Figura 61.- Tasa de Incidencia vs Relación Volumen prostático / Nº Cilindros (<64 años) 
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Figura 62.- Tasa de Incidencia vs Relación Volumen prostático / Nº Cilindros (65-74 años) 
 

    

Figura 63.- Tasa de Incidencia vs Relación Volumen prostático / Nº Cilindros (75-79 años) 
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Figura 64.- Tasa de Incidencia vs Relación Volumen prostático / Nº Cilindros (>80 años) 
 

 

1.2.6.- RELACIÓN TASA DE INCIDENCIA VS ETNIA.-  

 

No es posible realizar este análisis, dado que la variable “Etnia” no contempló 

la recogida específica de la categoría “afroamericano”. 

 

 

1.2.7.- RELACIÓN TASA DE INCIDENCIA VS ANTECEDENTES FAMILIA-

RES.-  

 

Se muestra a continuación el porcentaje de Antecedentes Familiares por edad 

y C.A. (Tabla 25). Existen una tendencia estadísticamente no significativa a presentar 

una correlación negativa entre la Tasa de Incidencia de cáncer de próstata de cada 

C.A. y el porcentaje de Antecedentes Familiares de las mismas (r = --0,267, p= 0,057). 

Esta tendencia desaparece al desglosar por grupos de edad.  
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         Tabla 25.- Antecedentes Familiares por edad y Comunidad Autónoma 

 

 

1.3.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE.-  

 

Se realizó un análisis de regresión lineal múltiple para determinar los factores 

asociados a la Tasa de Incidencia de una C.A. determinada. Como variables indepen-

dientes se incluyeron la Edad (años) y la Relación Volumen Cilindros (RVC) en dos 

subanálisis diferenciados (en menores y mayores de 74 años), una vez excluidos los 

valores extremos del ajuste (valores situados fuera del IC95% de la recta) (Tabla 26). 

En el grupo de edad más joven, la TI se relaciona con la edad (correlación positiva) y 

con la RVC (correlación negativa) (r2= 0,944; p<0,001), mientras que en el grupo de 

mayor edad sólo se mantiene la edad en el modelo (correlación negativa) (r2= 0,670; 

p<0,001).   

       

                      Tabla 26.- Modelos de Regresión Lineal Múltiple para explicar 
                       la tasa de Incidencia por grupos de edad.  
                                       RVC: Relación Volumen Cilindros. 
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2.- SUBESTUDIO DE ASOCIACIÓN.- 

 

 

2.1.- HOSPITAL UNIVERSITARIO RIO HORTEGA VS RESTO DE ESPAÑA.- 

 

2.1.1.- EDAD.-  

 

La edad media de los pacientes del HURH fue significativamente más baja que la 

del resto de los centros (HURH, 66,9 ± 7,1 años, Resto de España: 69,1 ± 8,2 años; p 

<0,001). 

Los datos globales presentaron una distribución no normal, con mediana de 69 

años y rango intercuartílico de 64-75 años. Por el contrario, la distribución de los datos 

correspondientes al HURH fue normal (Figura 65).  

 

               Figura 65. Edad (años) en HURH (Izda.) y resto de España (Dcha.). 

El 83,9% de los pacientes del HURH presentaron una edad inferior a 74 años, 

mientras que en el resto de España este porcentaje fue sólo del 72,7% (p=0,001). La dis-

tribución por grupos de edad se recoge en la Tabla 27 y en la Figura 66.  
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                                  Tabla 27.- Grupos de edad en Hospital Universitario  
                                  Río Hortega y resto de España 
                                                             (p<0,001) 

 

 
 

               Figura 66.- Grupos de edad en Hospital Universitario Río Hortega y resto  
              de España 
 

Existieron diferencias significativas en la edad de los pacientes con cáncer de 

próstata por Comunidad Autónoma (p <0,001). Castilla y León presentó la media más 
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baja (66,9  7,1 años), con diferencias significativas respecto a todas las CC.AA, excepto 

Asturias y Murcia. La C.A. con la edad media más alta fue Extremadura, con 71,2  8,4 

años, seguida de Aragón (70,3  7,4 años) y Galicia (70  7,6 años) (Tabla 28 y Figura 

67).  

 

    
                     Tabla 28.- Edad (años) por Comunidad Autónoma 
 

              
               Figura 67.- Edad media e IC95% (años) por Comunidad Autónoma 
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2.1.2.- ETNIA.-  

  

Todos los varones diagnosticados en el HURH fueron de etnia caucásica, frente al 

99,2% del resto de España (3857 pacientes, sin diferencias significativas). Solamente un 

0,8% de los casos en el conjunto nacional pertenecían a otras etnias (23 hispana, 6 ne-

gra, 1 asiática y 1 otras).  

 

2.1.3.- OBESIDAD.- 

 

La descripción de las variables antropométricas se realiza en la Tabla 29. Las va-

riables cuantitativas presentaron una distribución normal en el HURH y no normal en el 

resto de España. Aunque no existieron diferencias significativas en el Peso, la Talla y el 

IMC de los pacientes, el Hospital Universitario Río Hortega presentó una menor frecuen-

cia de Obesidad (IMC >30 kg/m2) que el resto de España (11,2% versus 21,6%, p=0,018) 

(Figura 68).  

 

  

Tabla 29.- Variables antropométricas en HURH y resto de España 
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                   Figura 68.- Grados de obesidad SEEDO en HURH y resto de España 

(p=0,026) 

 

2.1.4.- ANTECEDENTES FAMILIARES.-  

 

No existieron diferencias estadísticamente significativas en la presencia, el tipo y 

el número de antecedentes familiares entre el HURH y el resto de España (Tabla 30).  

 

        

                     Tabla 30.- Antecedentes Familiares (AF) en HURH y  resto de España 
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2.1.5.- SÍNTOMAS ASOCIADOS AL TUMOR.-   

 

No existieron diferencias estadísticamente significativas en la presencia de sínto-

mas asociados al tumor entre el HURH y el resto de España (5,7% versus 8,2%). Tampo-

co las hubo en el número de síntomas, ni en la mayoría de sus tipos. Sólo el síndrome 

constitucional y el dolor óseo fueron significativamente menos frecuentes en el HURH, no 

apareciendo en ninguna ocasión. La sintomatología prostática fue la más frecuente, se-

guida de la disfunción eréctil; la hematuria, el síndrome constitucional y el dolor óseo. El 

resto de los síntomas se presentaron en menos del 1% de los casos (Tabla 31). 

 

  

                Tabla 31.- Síntomas asociados al Tumor en HURH y resto de España 
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2.1.6.- COMORBILIDADES.-  

 

La presencia de comorbilidad fue significativamente menos frecuente en el HURH 

que en el resto de España (50,6% versus 64,2%, p <0,001). Consideradas individualmen-

te, fueron menos frecuentes la HTA, la diabetes y los ACV. Así mismo, fue menos fre-

cuente la comorbilidad múltiple en el HURH frente al resto de Centros (Tabla 32). 

 

 
             Tabla 32.- Comorbilidades en HURH y resto de España. EPOC: Enfermedad 
              Pulmonar Obstructiva Crónica; TVP-TEP: Trombosis Venosa Profunda-  
             Tromboembolismo Pulmonar; SAOS: Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño. 
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2.1.7.- TACTO RECTAL (TR).-  

 

En cuanto al tamaño, el grado I de TR fue significativamente más frecuente en el 

HURH (52% versus 26,5%, p <0,001), mientras que los grados II, III y IV lo fueron en el 

resto de centros. En cuanto al TR patológico, presentó una tendencia no significativa a 

ser más frecuente en el resto de los hospitales del estudio (Tabla 33 y Figura 69). La dis-

tribución por grupos de edad se recoge en la Tabla 34. 

 

           
            Tabla 33.- Tacto rectal en HURH y resto de España 

   
Figura 69.- Tamaño por Tacto Rectal en HURH y resto de España 
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Tabla 34.- Tacto rectal en HURH y resto de España por grupos de edad 

 

2.1.8.- ECOGRAFÍA.-  

 

En cuanto al volumen prostático (cc) medido por ecografía, no se detectaron dife-

rencias estadísticamente significativas entre el HURH y el resto de España. El volumen 

<150 cc se presentó con una frecuencia ligeramente inferior (97% vs 99,1%, p= 0,025, sin 

relevancia clínica), en el HURH (Tabla 35). No hubo diferencias significativas comparan-

do los grupos de volumen <20 cc (3,1% vs 5,6%, p= 0,219), <30 cc (28,8% vs 25%, p= 

0,308) o <50 cc (71,2% vs 68,9%, p= 0,597).  

El Residuo Postmiccional (mL) se obtuvo solamente en 665 pacientes (valores 

perdidos en el 83,7% de la muestra), por lo que los resultados de comparación no deben 

ser tenidos en cuenta (Tabla 35). 

 

Tabla 35.- Parámetros ecográficos en HURH y resto de España 
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2.1.9.- ANTÍGENO ESPECÍFICO PROSTÁTICO (PSA).-  

 

No existieron diferencias estadísticamente significativas respecto al nivel ni res-

pecto a la media o mediana de la concentración de PSA entre el HURH y el resto de cen-

tros del estudio (Tabla 36 y Figura 70). 

    
     Tabla 36.- Antígeno Prostático específico (PSA) en HURH y resto de  
      España DE: Desviación estándar; RIC: Rango Intercuartílico          

      
                       Figura 70.- Niveles de Antígeno Prostático específico (PSA) en HURH  
                       y resto de  España 
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2.1.10.- NÚMERO DE CILINDROS EN BIOPSIA PROSTÁTICA.-  

 

Hubo diferencias estadísticamente significativas en el rango del número de cilin-

dros obtenido en la biopsia prostática entre el HURH y el resto de España. Las biopsias 

con un número de cilindros de 8-10 fueron estadísticamente más frecuentes en el HURH, 

siendo, por el contrario, significativamente menos frecuentes las biopsias con 7 o menos 

cilindros y las de más de 14 cilindros (Tabla 37 y Figura 71). 

      

                    Tabla 37.- Número de cilindros en biopsia prostática en HURH y  
                    resto de España DE: Desviación estándar; RIC: Rango Intercuartílico 

 
     Figura 71.- Número de cilindros en biopsia prostática en HURH y  

resto de España 
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2.1.11.- RELACIÓN VOLUMEN PROSTÁTICO/NÚMERO DE CILINDROS.-  
 

No existen diferencias en la media o mediana de la Relación Volumen prostático / 

número de Cilindros obtenidos en la biopsia prostática entre el HURH y el resto de Espa-

ña. Sin embargo, el HURH presentó un mayor porcentaje de casos con una Relación <6 

(p=0,030) (Tabla 38 y Figura 72). 

       
                     Tabla 38.- Relación Volumen prostático / número de Cilindros en  
                     biopsia  prostática en HURH y resto de España.  
                            DE: Desviación estándar; RIC:   Rango Intercuartílico 
 

 
                   Figura 72.- Relación Volumen prostático / número de Cilindros en  
                   biopsia prostática en HURH y resto de España 
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2.1.12.- CLASIFICACIÓN DE GLEASON.-  
 

Respecto a la clasificación de Gleason, la puntuación inferior a 6 fue significativa-

mente más frecuente en el HURH (22,4% versus 7,7%, p <0,001), mientras que las pun-

tuaciones de 7 o más de 7 lo fueron en el resto de centros (30,5% versus 44,1%, p 

<0,001) (Tabla 39 y Figura 73). 

         
                       Tabla 39.- Clasificación de Gleason en HURH y resto de España 
 

 

                  Figura 73.- Clasificación de Gleason en HURH y resto de España 
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2.1.13.- CLASIFICACIÓN TNM.-  

 

Los datos sobre Tumor primario (T) se recogen en la Tabla 40 y en la Figura 74. 

El T2c resultó significativamente más frecuente en el HURH en relación al resto de Espa-

ña (27,6% versus 7,9%, p <0,001). La distribución del T2c por grupos de edad se recoge 

en la Tabla 41. 

 

 
                    Tabla 40.- Tumor Primario (T) en HURH y resto de España 

 

 
                  Figura 74.- Tumor Primario (T) en HURH y resto de España 
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                        Tabla 41.- Tumor Tipo T2c en HURH y resto de España por  
                         grupos de edad 
 

Los datos referentes a Ganglios linfáticos regionales (N) se recogen en la Tabla 

42 y en la Figura 75. El tipo No resultó significativamente más frecuente en el HURH en 

relación al resto de España (51,1% versus 41,5%, p= 0,015), mientras que los Nx fueron 

menos frecuentes (46,6% versus 55,8%, p= 0,020). 

                
                                 Tabla 42.- Ganglios linfáticos regionales (N) en HURH  
                                 y resto de España 

    
     Figura 75.- Ganglios linfáticos regionales (N) en HURH y resto de España 
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Finalmente, los datos sobre Metástasis distantes (M) aparecen en la Tabla 43 y en 

la Figura 76. No se detectaron diferencias estadísticamente significativas entre el HURH y 

el resto de España. 

 

                
                  Tabla 43.- Metástasis distantes (M) en HURH y  
                  resto de España 
 

     
                Figura 76.- Metástasis distantes (M) en HURH y resto de España 
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2.1.14.- ESTADIO CLÍNICO Y RIESGO DE D'AMICO.-  

 

No hubo diferencias estadísticamente significativas en el estadio clínico entre el 

HURH y los demás centros españoles, pero sí en la clasificación de riesgo de D’Amico, 

con un mayor porcentaje de casos de alto riesgo (37,4% versus 21,7%, p <0,001) y una 

menor frecuencia de casos con riesgo intermedio (18,4% versus 29,7%, p= 0,002) en 

dicho hospital (Tabla 44 y Figura 77). 

        
                    Tabla 44.- Estadio clínico más Riesgo de D’Amico en HURH y  
                    resto de España 

 
         Figura 77.- Estadio clínico más Riesgo de D’Amico en HURH y resto de España 
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2.1.15.- PROTOCOLO DIAGNÓSTICO.-  

 

El criterio de PSA utilizado en el HURH para el diagnóstico de Carcinoma de Prós-

tata fue de 4 ng/mL, en tanto que en el resto de España este criterio sólo se utilizó en el 

64,5% de los casos (5 de 20 centros). En lo que respecta al número de biopsias por año 

realizadas en el Centro, éste fue significativamente inferior al realizado en el resto de Es-

paña (Tabla 45).  

 

            
             Tabla 45.- Protocolo diagnóstico en HURH y resto de España 
 

2.1.16.- RESUMEN DEL ANÁLISIS BIVARIANTE.- 

 

VARIABLES CLÍNICAS.- Todos los varones diagnosticados en el HURH eran 

caucásicos, como lo eran mayoritariamente en el resto de España. La edad de los pa-

cientes del HURH fue significativamente más baja que la del resto de los centros partici-

pantes (HURH: 66,9 ± 7,1 años, Resto: 69,1 ± 8,2 años; p <0,001), no existiendo diferen-

cias estadísticamente significativas en la presencia, el número y el tipo de antecedentes 

familiares. Hubo mayor tendencia al normopeso-sobrepeso que en el resto del país 

(88,8% frente a 55,3%; p <0,001) y no existieron diferencias estadísticamente significati-

vas en la presencia y el número de síntomas asociados al tumor. Considerados indivi-

dualmente sólo el síndrome constitucional y el dolor óseo fueron significativamente me-

nos frecuentes en el HURH, dado que no aparecieron en ninguna ocasión, al igual que la 

retención aguda de orina y la compresión medular. Tanto la presencia como el número de 

comorbilidades fueron significativamente menos frecuentes en el HURH. Así mismo, con-

sideradas individualmente fueron menos frecuentes en el Cáncer de Próstata de Castilla 
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y León la hipertensión arterial (HTA), la diabetes mellitus (DM) y los accidentes cerebro-

vasculares (ACV), presentando también la dislipemia una tendencia no significativa en el 

mismo sentido.  

 

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS.- El grado I de TR fue significativamente más fre-

cuente en el HURH, mientras que los grados II, III y IV lo fueron en el resto de los cen-

tros. En cuanto al TR patológico, presentó una tendencia no significativa a ser más fre-

cuente en el resto de los hospitales del estudio. No existieron diferencias estadísticamen-

te significativas respecto al nivel ni respecto a la media de la concentración de PSA entre 

el HURH y el resto de centros del estudio (mediana, 8,2 ng/ml [RIC, 6,1-12,7] vs mediana 

8 ng/ml [RIC, 5,6-13,6]). 

 

BIOPSIA PROSTÁTICA.- El número de cilindros de 8-10 y la Relación Volumen 

prostático / Nº de cilindros <6 fueron estadísticamente más frecuentes en el HURH. El 

Gleason <6 fue significativamente más frecuente en el HURH, mientras que el Gleason 

≥7 lo fue en el resto de centros. En la clasificación TNM el T2c fue significativamente más 

frecuente en el HURH. El análisis del Estadio clínico más el riesgo de D' Amico mostró 

diferencias estadísticamente significativas, con un mayor porcentaje de casos de alto 

riesgo en el HURH. 

 

PROTOCOLO DIAGNÓSTICO.- El criterio de corte de PSA utilizado en el HURH 

fue de 4 ng/mL, mientras que en el resto de España sólo se utilizó este criterio en el 

64,5% de los casos.   
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2.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE.-  

 

El modelo de regresión logística para determinar las variables asociadas al HURH 

fue estadísticamente significativo (p <0,001), proporcionando un porcentaje de explica-

ción de la variable dependiente del 95,6%, con un área bajo la curva de la probabilidad 

pronosticada del modelo de 0,741 (IC95%, 0,702-0,781; p <0,001) (Figura 78). 

 Inicialmente (Tabla 46), se introdujeron en el modelo como variables independien-

tes la Edad (≤74 años), los Antecedentes Familiares (Sí), el Grado de Tacto Rectal (Gra-

do I), el Tacto Rectal No palpable, el Estadio Clínico y Riesgo de D’Amico, los niveles de 

PSA, la Relación Volumen prostático / Cilindros (RVC ≤6), el Gleason (<6) y el Tumor de 

tipo T2c. Tras el ajuste del modelo (Tabla 47), permanecieron asociados al HURH la edad 

(≤74 años, el TR grado I, el TR no palpable, un Gleason ˂6 y el Tumor de tipo T2c. 

Además, se realizó un análisis de Regresión Logística con las mismas variables 

en cada grupo de edad (exceptuando el grupo de mayores de 80 años, dado que Castilla 

y León sólo contribuía con 1 caso) (Tabla 48), Los Antecedentes Familiares, el estadio 

Clínico+Riesgo de D'Amico y los niveles de PSA no se asociaron en ningún grupo de 

edad. El Tacto Rectal Grado I y el Gleason <6 se asociaron en todos los grupos. El Tacto 

Rectal No Palpable y la Relación Volumen Cilindros <6 sólo lo hicieron en los menores de 

64 años, mientras que el estadio T2c lo hizo en los grupos con edad inferior a 74 años. 

 

 

 
                       Figura 78.- Regresión Logística: Área bajo la curva de la  
                       probabilidad pronosticada del modelo final 
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                 Tabla 46.- Análisis de Regresión Logística: Bloque inicial 
 

         
                 Tabla 47.- Modelo de Regresión Logística: Modelo final 
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        Tabla 48.- Modelos de Regresión Logística por Grupos de edad 
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5.- DISCUSIÓN Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO.-  
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HALLAZGOS PRINCIPALES DEL ESTUDIO.- 

 

Castilla y León presentó la tasa de incidencia de cáncer de próstata más elevada de las 

Comunidades Autónomas españolas en el año 2010 (Estudio AEU 2010), siendo, así mismo, la 

más alta en sujetos menores de 65 años y la segunda más alta en los varones de 65 a 74 años, lo 

que se manifiesta en un pico de incidencia precoz frente al de otras regiones del país donde se 

alcanza más tardíamente. Pese a ser la Comunidad Autónoma con la población más envejecida de 

España en ese año, la edad media de los pacientes castellanoleoneses con cáncer de próstata de 

nuevo diagnóstico fue la más baja de todo el territorio nacional. Dichos pacientes se caracterizaron 

por presentar mayor frecuencia de tumores no palpables y de volumen grado I en el tacto rectal, 

menos comorbilidades, mayor frecuencia de tumores con un Gleason inferior a 6 o en estadio T2c. 

En los sujetos menores de 64 años fueron, además, más frecuentes la relación volumen/cilindros 

<6 (con volúmenes más pequeños que la media nacional) y los tumores en estadio localmente 

avanzado.  

 

En el conjunto de las Comunidades Autónomas se observó un comportamiento diferenciado 

de las tasas de incidencia de cáncer de próstata entre los sujetos mayores y menores de 74 años, 

detectándose una correlación positiva con la edad y negativa con la relación volumen/cilindros en el 

grupo más joven. Sin embargo, las tasas de Incidencia de los sujetos más ancianos se relacionaron 

inversamente con la edad, desapareciendo la influencia de la relación volumen/cilindros en el diag-

nóstico.  
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LOS REGISTROS DE CÁNCER DE PRÓSTATA EN 2010.- 

 

 

 Los datos sobre la incidencia del cáncer de próstata provienen, en primer lugar, de los Re-

gistros de Cáncer Basados en la Población (PBCRs), que desempeñan un papel único e importante 

en la vigilancia del cáncer, proporcionando datos sobre su incidencia basados en la población, mi-

diendo la carga de enfermedad por cáncer, evaluando el impacto de actuaciones específicas e in-

vestigando los múltiples factores de riesgo implicados en su etiología. Además, incluyen indicado-

res que tienen como denominador común la población que vive en la zona de influencia de los hos-

pitales (base poblacional) y precisan de unos requisitos como son, en primer lugar, la disponibilidad 

de servicios médicos y recursos materiales y económicos, así como de datos sobre el tamaño y la 

distribución geográfica de la población; en segundo lugar, habilitar adecuados métodos de registro, 

con definiciones uniformes; y, por último; poder verificar la calidad de la información recogida, a 

través de indicadores que evalúen las actividades de control, de atención al paciente, de planifica-

ción y de investigación2,7. Por otro lado, una de las fuentes de información de los PBCRs son los 

Registros Hospitalarios de Tumores (RHTs), que indican todos los nuevos casos de cáncer diag-

nosticados en pacientes que residen en su área de cobertura durante un periodo de tiempo delimi-

tado. Los RHTs permiten evaluar de forma objetiva las necesidades del paciente oncológico, los 

programas de cáncer y la calidad asistencial que reciben los pacientes con cáncer en un determi-

nado centro hospitalario8.  

 

 

 Ambos tipos de registro muestran limitaciones. Por un lado, en lo que se refiere a los 

PBCRs, a menudo los resultados definitivos se informan con retraso, existiendo una distinta explo-

tación de sus datos, junto con una falta de integración de los mismos en los sistemas de informa-

ción de los centros asistenciales. Por otro lado, los RHTs no están basados en la población, por lo 

que no son útiles para la planificación o la evaluación del cáncer. Además, aportan una información 

incompleta por el insuficiente número de registros existente y sus escasos recursos (sobre todo, de 

personal a tiempo completo) y no existe una regularización de las normas de recogida de datos7, 8. 

A pesar de todo, los RHTs son considerados herramientas muy útiles, proporcionando una infor-

mación detallada y continua sobre cada caso de cáncer, lo que los hace imprescindibles para eva-

luar los procedimientos diagnósticos y terapéuticos. Además, al aportar información sobre la super-

vivencia, se convierten en un instrumento que puede garantizar la calidad asistencial y ser de utili-

dad en la investigación12, 13. A pesar de sus carencias, los PBCRs y los RHTs desempeñan un pa-

pel indispensable, complementario y adicional, en el apoyo a la asistencia sanitaria7, 8. Desde el 
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punto de vista del estudio de la incidencia, los PBCRs presentan la limitación fundamental de estar 

basados en los datos de mortalidad. Por su parte, los RHTs aportan datos de incidencia verdaderos 

pero limitados a su área de influencia.  

 

 

 En el año 2010, se disponía de 15 registros de tipo poblacional (PBCR) que cubrían el 

28,8% de la población española y de 22 registros de tipo hospitalario (RHTs) correspondientes a 

hospitales públicos y privados de 12 Comunidades Autónomas (entre los que figuraba el del Hospi-

tal Universitario Río Hortega de Valladolid, participante por Castilla y León en el estudio analizado 

en esta tesis doctoral), que aportaban información detallada y continua imprescindible para evaluar 

los procedimientos diagnósticos y terapéuticos en cáncer11-13. En este mismo año, se constituyo la 

"Red Española de Registros de Cáncer" REDECAN, red de registros de cáncer basados en la po-

blación española, con el objetivo de crear una base de datos conjunta sobre incidencia, supervi-

vencia y prevalencia del cáncer en España, con una cobertura del 30% de la población27. Por su 

parte, la Consejería de Sanidad creo en Castilla y León en 2005 el "Registro Poblacional de Cáncer 

de Castilla y León", implantándose entre 2008 y 2012 en toda la Comunidad, con inclusión tanto de 

los PBCRs como de los RHTs existentes26.  

 

 

 También en el año 2010, bajo los auspicios de la Asociación Española de Urología (AEU) y 

utilizando la estructura organizativa del Sistema Nacional de Salud español (distribuido en áreas 

sanitarias bien definidas), se desarrolló un estudio nacional de cáncer de próstata que calculó, por 

primera vez, su incidencia mediante estimación directa40. Se utilizó un diseño epidemiológico ob-

servacional prospectivo para recoger la totalidad de los casos de cáncer de próstata diagnosticados 

en el año 2010 (casos nuevos) a través de los RHTs, que abarcaban, en su conjunto, una propor-

ción muy considerable de la población masculina del país y aportaban información que no se reco-

gía en los PBCRs. Sobre una población de referencia de 4.933.940 varones (que representaba al 

21,8% de la población masculina española), se diagnosticaron 4.087 nuevos casos de cáncer de 

próstata, cifra que ajustada a la población española, correspondería a 19.107 casos, lo que deter-

minaba una tasa de incidencia de 82,27 por 100.000 varones por año, siendo la de la Comunidad 

Autónoma de Castilla y León de 142 casos por 100.000 habitantes por año, lo que la convertía en 

la más alta entre las de todas las Comunidades Autónomas del estudio, y significativamente supe-

rior a la tasa nacional. 
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INFLUENCIA DE LA EDAD SOBRE LA TASA DE INCIDENCIA.- 

 

 

Las diferencias geográficas en las tasas de incidencia de cáncer de próstata pueden expli-

carse por factores no modificables como la edad, la raza o la herencia; o por factores modificables 

como el tipo de cribado poblacional o la técnica de biopsia empleada para el diagnóstico.  

  

 

 La incidencia de cáncer de próstata aumenta con la edad217. La edad constituye, en efecto, 

uno de los factores de riesgo más importante para este cáncer, aunque desde la introducción del 

PSA en los programas de diagnóstico precoz su incidencia se relaciona, también, con la edad del 

primer cribado. El cribado parece aumentar el diagnóstico de cáncer de próstata a edad temprana, 

pero el incremento del riesgo con la edad se mantiene. Así, en el estudio de Godtman RA et al, el 

riesgo acumulado a los 60 años fue del 7,9% en comparación con el 15% a los 65 años y el 21% a 

los 70 años218. Por otra parte, la edad al diagnóstico descendió en Estados Unidos desde los 70 

años hasta los 67 años, detectándose un 63% de los casos antes de los 65 años219. En nuestro 

estudio, el análisis multivariante mostró la influencia de la edad en las tasas de incidencia de las 

Comunidades Autónomas hasta los 74 años (correlación positiva), invirtiéndose esta relación en los 

mayores de 75 años, probablemente por la existencia de un infradiagnóstico en edades avanzadas, 

ya que, siguiendo las recomendaciones de las guías clínicas disponibles, no se aconsejaba la peti-

ción de PSA como cribado en estos pacientes.  

 

 

 Pese a tratarse de la Comunidad Autónoma con la población más envejecida de España en 

2010, la edad media de los pacientes castellanoleoneses con cáncer de próstata de nuevo diag-

nóstico (66,9 años) fue la más baja de todo el territorio nacional y su tasa de incidencia fue signifi-

cativamente mayor que la española en los grupos de edad de 65 años a 74 años y en los menores 

de 65 años, y significativamente menor en los mayores de 80 años. Este perfil de edad (con pico en 

edades más jóvenes) coincide con el de distintos registros estadounidenses y occidentales del pe-

riodo 2002-2006220. Sin embargo, otros estudios y territorios siguen mostrando una mayor inciden-

cia en los mayores de 74 años, incluyendo el estudio nacional de la AEU en 2010, del que, sin em-

bargo, se desprenden importantes diferencias entre las distintas Comunidades Autónomas españo-

las. Así, Galicia, Canarias o Madrid, mostraron un pico de incidencia en edad más avanzada, mien-

tras que Murcia, Castilla y León y Asturias lo presentaron más precozmente. Un estudio posterior 
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de incidencia de Virseda-Rodríguez A.J y colaboradores41 apoya estos hallazgos en la tasa de inci-

dencia de cáncer de próstata en Castilla y León, con un pico precoz entre los 60 y los 70 años.  

 

 

 

 Si bien actualmente asumimos que "a mayor edad existe una mayor incidencia del cáncer 

de próstata"221, podemos concluir en este estudio que la edad no ha tenido efecto en el incremento 

de la tasa de incidencia de cáncer de próstata en nuestra Comunidad Autónoma (a pesar de que 

constituye una de las poblaciones más envejecidas de nuestro país), dado que dicho incremento se 

observó en las franjas de edad de varones más jóvenes y que, por el contrario, en los pacientes 

mayores de 80 años nuestra tasa de incidencia fue muy inferior a la nacional.  
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INFLUENCIA DE LA ETNIA SOBRE LA TASA DE INCIDENCIA.-  

 

 

 Es evidente que la raza es un factor de riesgo que influye sobre la incidencia del cáncer de 

próstata. Éste es más frecuente en varones de origen afroamericano que en los caucásicos o his-

panos, tal vez en relación con factores ambientales y/o genéticos46.  

  

 

 En el estudio realizado por la AEU 2010, la población española diagnosticada de cáncer de 

próstata fue mayoritariamente de raza caucásica (99,2%). Por otro lado, sólo se diagnosticaron 6 

sujetos de raza negra en todo el territorio nacional (ninguno en Castilla y León), sin distinguir su 

procedencia (África o Estados Unidos). Teniendo en cuenta este bajo número de casos, y aunque 

no ha podido realizarse el estudio estadístico, podemos suponer que el peso de este factor sobre la 

incidencia del cáncer ha sido mínimo.  
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INFLUENCIA DE LA HERENCIA SOBRE LA TASA DE INCIDENCIA.-   

 

 

 Los antecedentes genéticos hereditarios están asociados con un mayor riesgo de cáncer de 

próstata45. Entre el 5 y el 10% de todos los casos de cáncer de próstata y hasta el 40% de los que 

se diagnostican antes de los 55 años tienen una base genética1.  

  

 

 En nuestro estudio, el análisis multivariante mostró que el cáncer de próstata hereditario no 

ha sido más frecuente en Castilla y León que en el resto de España en el año 2010. Aunque la dis-

tribución por edades ha sido parecida a la nacional, presentando la mayor proporción de antece-

dentes familiares en los sujetos más jóvenes, y disminuyendo a medida que aumenta la edad, el 

bajo número de casos en cada grupo de edad hace suponer la escasa influencia de este factor, 

tanto sobre el aumento de nuestra tasa de incidencia, como sobre la menor edad media de nues-

tros casos.  
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INFLUENCIA DE LA TÉCNICA DE BIOPSIA UTILIZADA SOBRE LA TASA 

DE INCIDENCIA.-   

 

 

 Para el diagnóstico histopatológico del cáncer de próstata se precisa la biopsia guiada por 

ecografía transrectal, que se basa en el muestreo sistemático de la glándula prostática222. La ob-

tención de un número adecuado de cilindros de biopsia debe tener en cuenta el volumen prostático 

y la edad del varón. Un enfoque basado en las consideraciones anteriores acrecienta la detección 

del cáncer de próstata clínicamente significativo, lo que puede aumentar la incidencia del mismo223. 

 

 

 Cuando se llevó a cabo el estudio de la AEU en 2010, se había abandonado la "biopsia sex-

tante original" que tomaba seis cilindros (muestra de vértice, base y próstata media de cada lado) 

143, en favor de la biopsia sistemática de 11-12 cilindros como técnica estándar preferida, que da un 

muestreo más amplio de la glándula149-151,172. El rendimiento de la biopsia en sextante disminuía al 

aumentar el volumen de la próstata156, 224, constatándose la pérdida de un 30% de los cánceres 

clínicamente significativos148-149. Por el contrario, la biopsia ampliada a 12 cilindros, al tomar mues-

tras adicionales dirigidas lateralmente, detectaba hasta un 31% más de cáncer152.  

 

 

 En el estudio de la AEU, la media de cilindros fue de 10,4, mientras que en nuestra Comu-

nidad Autónoma fue de 10,7. Si bien esta diferencia parece pequeña, acercándose ambas medias 

al estándar propuesto, cabe destacar que en Castilla y León se obtuvieron de 8 a 10 cilindros en el 

67,8% de los casos, mientras que en el resto de España este porcentaje fue del 45,7% de los ca-

sos, obteniéndose menos de 7 cilindros en el 19% de los casos. Por tanto, nuestra técnica se mos-

tró más ajustada al estándar propuesto para la biopsia.  

 

 

 Como hemos señalado, la edad puede desempeñar un papel importante como guía para la 

obtención del número de cilindros necesarios en la biopsia. Según el normograma de Viena para 

"un determinado volumen de próstata se necesitan menos cilindros a medida que aumenta la 

edad"158; es decir, los hombres mayores requieren menos cilindros, mientras que los hombres más 

jóvenes requieren más para garantizar la detección de cáncer clínicamente significativo y poten-

cialmente mortal224. En nuestro estudio, en Castilla y León no hubo diferencias en el número de 

cilindros extraídos por tramos de edad, aunque el bajo número de casos en el grupo de mayor 
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edad dificulta la interpretación de este resultado. Por el contrario, en el resultado nacional se cons-

tató claramente una disminución significativa a medida que aumentaba la edad.  

 

 

 Así mismo, el volumen prostático influye en el número necesario de cilindros de biopsia, 

siendo menor la tasa de detección de cáncer en próstata de mayor volumen. En la Comunidad Au-

tónoma de Castilla y León el volumen medio fue mayor que en el resto de España (55,7 cc versus 

46 cc, respectivamente); si bien fue menor en los sujetos menores de 64 años (38,7 cc versus 41,7 

cc, respectivamente) y mayor en los de 75 a 79 años (78,4 cc versus 50 cc, respectivamente).  

 

 

Para corregir la inferioridad de muestreo en próstatas grandes y permitir que las próstatas 

de todos los tamaños sean muestreadas por igual, se ha propuesto la utilización de la relación vo-

lumen/cilindros como parámetro guía para la determinación del número de cilindros más adecuado 

en cada caso. De esta manera, el diagnóstico y la tasa de incidencia de cáncer serán mayores en 

presencia de una relación volumen/cilindros más baja225.  

 

 

En España el análisis multivariante mostró una correlación negativa entre la relación volu-

men/cilindros y la tasa de incidencia de las Comunidades Autónomas solamente en los varones 

con edad  ≤74 años, perdiéndose dicha influencia en los mayores de 75 años. En Castilla y León la 

relación volumen/cilindros fue de 5,2 frente a 5,5 en el resto de España. Si bien esta diferencia pa-

rece pequeña, se amplía considerablemente en sujetos menores de 64 años (3,9 versus 4,6 para 

Castilla y León y España, respectivamente), invirtiéndose esta relación de 75 a 79 años (9 versus 

5,6, para Castilla y León y España, respectivamente). Estos hallazgos son congruentes con los 

datos aportados por Tanaka et al226, que muestran que en pacientes mayores se puede reducir el 

número de cilindros de biopsia para disminuir el sobrediagnóstico; pero, en los más jóvenes, con 

volúmenes pequeños y, por tanto, con una relación volumen/cilindros más baja, podría ser adecua-

do aumentar el número ante la probabilidad de presentar cáncer. En Castilla y León ha existido una 

buena adecuación a las recomendaciones de las guías de práctica clínica disponibles en 2010, 

dado que la reducción de la relación volumen/cilindros se cumplió en los sujetos de menor edad, en 

tanto que desapareció la influencia de esta variable sobre la tasa de incidencia en los mayores de 

75 años227-228.    
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INFLUENCIA DEL PUNTO DE CORTE DEL PSA UTILIZADO SOBRE LA 

TASA DE INCIDENCIA.- 

 

 

Después de casi 35 años de la introducción del PSA en la detección del cáncer de próstata, 

este tema sigue siendo objeto de polémica. Según distintos estudios, entre el 23% y el 42% de los 

casos de cáncer de próstata, tanto en EEUU como en Europa, podrían deberse al sobrediagnósti-

co, lo que contribuye en gran medida al argumento de que se está tratando a más hombres de los 

necesarios como consecuencia de la petición del marcador tumoral PSA34, 229.  

 

 

 El patrón de incidencia del cáncer de próstata tras la introducción del PSA en la práctica 

clínica depende de distintos factores. En primer lugar, de la magnitud de la implementación de la 

prueba en la población. En segundo lugar, del tiempo de espera asociado a la realización de la 

prueba, teniendo en cuenta que el cáncer de próstata es un tumor de crecimiento lento y siendo 

éste el tiempo en el que el cribado diagnostica la enfermedad. En tercer lugar, de la tasa de inci-

dencia esperada en ausencia del cribado. Y en último lugar, del grado de sobrediagnóstico asocia-

do a la prueba, es decir, de la enfermedad que nunca se habría diagnosticado en ausencia de la 

misma230.  

 

 

El desigual uso del PSA en el diagnóstico del cáncer de próstata podría contribuir a explicar 

las diferencias en las tasas de incidencia entre las distintas Comunidades Autónomas. No existe 

acuerdo en el valor exacto de PSA que se pueda considerar no patológico, aunque la inmensa ma-

yoría de las recomendaciones aceptan como normales los valores entre 0 y 4 ng/ml. No obstante, 

el cáncer de próstata oculto es mucho mayor que el que se detecta por la clínica, por lo cual un 

PSA menor de 4 ng/ml no implica ausencia de cáncer55.  

  

 

Del estudio EAU 2010 se desprende la utilización de distintos puntos de corte del PSA a la 

hora de indicar la biopsia. En España un 35,5% (6 centros) de los pacientes fueron diagnosticados 

utilizando un valor menor de 4 ng/ml, mientras que en Castilla y León se utilizó el de 4 ng/ml. Por 

tanto, en Castilla y León no existió un sesgo diagnostico por el empleo indiscriminado del PSA co-

mo marcador tumoral para indicar la biopsia, por lo que este criterio no explicaría las diferencias en 

la tasa de incidencia entre nuestra región y el resto del país. Aunque desconocemos los criterios 

clínicos utilizados en cada Comunidad Autónoma para la petición de PSA (tal y como se define un 
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cribado oportunista), conocemos el punto de corte utilizado para la realización de la biopsia prostá-

tica, que en el caso de Castilla y León (como ya se ha dicho) estaba ajustado a las guías de prácti-

ca clínica del 2010. 
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SOBREDIAGNÓSTICO EN CASTILLA Y LEÓN.- 

 

 

 Diagnosticar un cáncer sin significación clínica es lo que conocemos como sobrediagnósti-

co. Este hecho, si bien es relevante en cualquier enfermedad, es más importante en el cáncer por 

el impacto que supone en el paciente y en su entorno, y si bien no es un error en el diagnóstico, lo 

es en el pronóstico, al desconocer el impacto que puede tener en la esperanza de vida del paciente 

y en su calidad de vida231-232.  En el cáncer de próstata el sobrediagnóstico se manifiesta al detectar 

tumores de bajo riesgo en dos grupos de pacientes. Por una parte, en los sujetos más jóvenes, en 

los que no se compromete la vida del paciente. Por otra, en los más ancianos, al diagnosticar tumo-

res que no se habrían manifestado en vida. En ambos casos, se podrían asociar los perjuicios deri-

vados de pruebas diagnósticas y tratamientos innecesarios. 

 

 

La estrategia de cribado debe permitir el diagnóstico de cáncer con posibilidad de letalidad 

en asintomáticos, contribuyendo de esta manera a un tratamiento precoz, a una reducción de la 

morbilidad y la mortalidad y a un aumento de la calidad de vida del paciente con cáncer233. No obs-

tante, el cáncer de próstata presenta una variabilidad importante en su forma de presentación, al 

igual que en su progresión. Además, su detección puede tener un mínimo impacto en la mortalidad 

en un porcentaje nada desdeñable de los casos, pudiendo ocasionar, por el contrario, más daño 

que beneficio234. Los programas de cribado poblacional contribuyen de forma desigual al sobre-

diagnóstico al aumentar la incidencia y la supervivencia del cáncer sin disminuir su mortalidad es-

pecífica235. Por el contrario, la determinación del PSA de manera oportunista ha permitido diagnos-

ticar un elevado porcentaje de casos de cáncer de próstata, con un aumento en la incidencia de los 

cánceres in situ o en etapa temprana. Sin embargo, no se ha determinado con claridad si la reduc-

ción de la mortalidad específica ha sido debida a la mayor detección o a las mejoras en la terapia 

antitumoral234, 236.  

  

 

 Cuando se diagnostica un cáncer en la clínica es difícil distinguir si el cáncer será irrelevante 

o significativo, por lo cual no es sencillo cuantificar el sobrediagnóstico237-238. Sin embargo, hay dife-

rentes criterios para considerar un cáncer de próstata de bajo riesgo, no significativo o indolente, 

como puede ser los de la Asociación Europea de Urología (EAU), que incluyen un PSA <10 ng/ml, 

enfermedad localizada o sin extensión fuera de la glándula prostática y un grado histológico 

Gleason ≤6239 o bien los criterios de Epstein más estrictos (densidad del PSA <0,15 ng/ml, Gleason 
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<6, menos de 3 cilindros comprometidos de los 6 cilindros de la biopsia, menos del 50% de volu-

men tumoral en cada uno de ellos)240. 

  

 

Respecto a los criterios sobre la existencia de cáncer de bajo riesgo en el presente estudio, 

se han utilizado los de la EAU, al estar disponibles las variables que los conforman:  

 

 

1. PSA <10 ng/ml.- Los resultados de Castilla y León no se han asociado a niveles de PSA <10 

ng/ml en ninguna de las franjas de edad analizadas. 

 

 

2. Enfermedad localizada o sin extensión fuera de la glándula prostática.- Existen menos tumores 

de bajo riesgo en Castilla y León que en el resto de España en los menores de 64 años (38,1% 

versus 48,2%, respectivamente). Por el contrario, nuestra región ha presentado con mayor fre-

cuencia tumores de tipo T2c o localmente avanzados en esta franja de edad (OR de 7,7 y 7,2, 

respectivamente). En lo que se refiere a otras franjas de edad, los tumores localizados de bajo 

riesgo presentaron una frecuencia muy semejante entre los 65 y los 74 años, siendo más fre-

cuentes en Castilla y León en los sujetos de 75 a 79 años (40,7% versus 28,1%), aunque este 

dato tiene poca consistencia estadística por el bajo tamaño muestral del grupo. La mayor fre-

cuencia de tumores T2c y la menor tasa de comorbilidad (si bien han presentado tendencias no 

significativas) podría matizar el mayor sobrediagnóstico en este grupo de edad.  

 

 

3. Gleason 6.- En nuestro estudio la puntuación Gs 6 fue más frecuente en Castilla y León que en 

el resto de España, tanto globalmente (22,4% frente a 7,7%, respectivamente), como en las dis-

tintas franjas de edad analizadas; aunque en los sujetos de 65-74 años la asociación resulta 

poco consistente en términos estadísticos, dado que el límite inferior del IC95% de la OR es 

igual a 1,03. Por otro lado, en los sujetos menores de 64 años, la mayor frecuencia en Castilla y 

León de tumores T2c (equivalente a tumores localizados de alto riesgo) y de tumores localmen-

te avanzados (T3) indica una posible reducción del sobrediagnóstico, a pesar de los casos con 

Gleason 6, en esta franja de edad. Como ya hemos dicho, la mayor frecuencia de tumores T2c 

y la menor tasa de comorbilidad podría matizar el mayor sobrediagnóstico en este grupo de 

edad. 
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En definitiva, si estratificamos por grupos de riesgo según la Clasificación de D’Amico (que 

integra las tres variables anteriores) en nuestro estudio tuvimos mayor porcentaje de pacientes de 

riesgo intermedio y alto riesgo en pacientes jóvenes, similares porcentajes en el segmento de pa-

cientes de 65 a 74 años y sólo hubo menor alto riesgo en los pacientes de edad avanzada, siendo 

este grupo solamente el 15,5% de la muestra. Por lo tanto, podemos concluir que no hubo sobre-

diagnóstico. 
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO.- 

 

 

Aunque este es un estudio basado en datos obtenidos en 2010, y actualmente disponemos 

de técnicas más sensibles en el diagnóstico del cáncer de próstata (como la biopsia por fusión de 

imágenes de ecografía y resonancia magnética), los resultados obtenidos no quedan invalidados 

por este hecho, dado que los hallazgos tienen el valor de reflejar "como una fotografía" la incidencia 

del cáncer de próstata en las diferentes Comunidades Autónomas españolas utilizando las mismas 

herramientas diagnósticas en todas ellas. Creemos que, a pesar de los incesantes cambios en las 

técnicas diagnósticas ocurridos en esta década, la incidencia no debería cambiar demasiado en un 

periodo de tiempo tan corto.  

 

 

Ya hemos mencionado las posibles limitaciones relacionadas con el diseño del estudio de 

incidencia original (tamaño muestral y muestreo de los hospitales participantes por Comunidad Au-

tónoma). Respecto al tamaño muestral, la menor cobertura de Castilla y León no ha supuesto 

merma en la precisión de la medida de la incidencia. En cuanto al muestreo, la muestra de Castilla 

y León ha estado representada solamente por un centro hospitalario "el Hospital Universitario Río 

Hortega", referencia del Área de salud de Valladolid Oeste. Si bien en una Comunidad tan extensa 

como la castellano-leonesa podrían existir diferencias geográficas que matizasen la incidencia de la 

enfermedad, un estudio posterior de incidencia limitado a esta Comunidad, que recoge datos de 7 

Áreas de Salud, ha replicado prácticamente estos resultados.  

 

 

En cuanto a la calidad de los datos, la limitación habitual en estudios retrospectivos de prác-

tica clínica real; si bien alguna variable no estaba bien definida en el estudio original, creemos que 

ha sido suficiente, teniendo en cuenta que la recogida de las mismas fue realizada por urólogos 

expertos en el tema.   
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6.- CONCLUSIONES.- 
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1. La tasa de incidencia de cáncer de próstata en la Comunidad Autónoma de Castilla y 

León en 2010, fue de 142 casos por cien mil habitantes, la más elevada de todas las 

Comunidades españolas, según el Estudio de la Asociación Española de Urología.  

 

 

 

2. Pese a ser la Comunidad Autónoma con la población más envejecida de España en ese 

año, la edad media de los pacientes castellanoleoneses con cáncer de próstata de nue-

vo diagnóstico fue la más baja de todo el territorio nacional (66,9 años frente a una me-

dia nacional de 69,1 años).  

 

 

 

3. Por grupos de edad, la tasa de incidencia en Castilla y León fue, así mismo, la más alta 

en los menores de 65 años y la segunda más alta entre los 65 y los 74 años, lo que se 

manifestó en un pico de incidencia precoz frente al de otras regiones del país, donde el 

valor máximo se alcanzó más tardíamente. Por el contrario, en los pacientes mayores de 

80 años, la tasa de incidencia de Castilla y León fue inferior a la nacional. 

 

 

 

4. Ni la raza ni la herencia aparecieron como factores explicativos del aumento de la inci-

dencia, dado que no hubo diferencias en relación al resto del territorio nacional.  

 

 

 

 



206 
 

 

5. En cuanto a la técnica de biopsia, en el conjunto de las Comunidades Autónomas, un 

aumento de la tasa de incidencia se asoció a una disminución de la relación volu-

men/cilindros solamente en los sujetos menores de 74 años (es decir, en aquellos donde 

existe un menor volumen y el número de cilindros es adecuado), mientras que en los su-

jetos más ancianos, las tasas de incidencia no presentaron correlación con la relación 

volumen/cilindros de la biopsia.  

 

 

 

 

6. No hubo diferencias entre Castilla y León y el resto de España en el punto de corte del 

PSA utilizado para la indicación de la biopsia, por lo que este factor no puede ser consi-

derado como explicativo de la alta incidencia. Desconocemos la posible influencia del 

criterio clínico utilizado para la solicitud de PSA en el cribado, dado que este factor no 

fue contemplado en las variables del estudio de la Asociación Española de Urología.  

 

 

 

7. Con independencia de la edad, los pacientes con nuevo diagnóstico de cáncer de prós-

tata en Castilla y León presentaron con mayor frecuencia tumores no palpables y de vo-

lumen grado I en el tacto rectal, menor comorbilidad y mayor frecuencia de tumores con 

un Gleason 6; si bien hubo más tumores con estadio T2c. Además, en los sujetos meno-

res de 64 años fueron más frecuentes la relación volumen/cilindros <6 (con volúmenes 

más pequeños que la media nacional) y los tumores en estadio localmente avanzado. 

 

 

 

8. A pesar de la mayor incidencia, podemos suponer que no hubo sobrediagnóstico en 

Castilla y León, dado que se detectó un mayor porcentaje de pacientes de riesgo inter-

medio y alto en los sujetos menores de 65 años, similares porcentajes entre los 65 y 75 

años, y sólo hubo menos tumores de alto riesgo en los pacientes de edad más avanza-

da, que suponían un porcentaje muy pequeño de la muestra.  
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