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RESUMEN

Introduccion: El cancer de prostata es el segundo cancer mas frecuente en

hombres. Su diagnostico en el Perd aun es en etapas tardias.

Objetivos: Determinar la asociacion entre el PSA basal y la respuesta terapéutica

en pacientes con cancer de prostata del Centro Médico Naval en enero del 2018.

Materiales y métodos: Estudio observacional, analitico transversal. De una
poblacién de 250 pacientes, se obtuvo una muestra de 152 seleccionados a partir

de criterios de elegibilidad.

Resultados: Respecto de la respuesta terapéutica con mejoria, la edad fue 74.08
afos ds:8.59; el PSA total previo al tratamiento frecuentemente era de 4-10mg/dl y
el libre tenia mediana de 0.81ng/dl RI:0.01-5.95. El tratamiento combinado (RP:
1.47; 1C 1.01-2.15, p=0.045), el PSA total post tratamiento (RP: 0.01 1C:0.01-0.09;
p<0.05) y PSA libre pos tratamiento (RP:0.45, 1C:0.28-0.73, p<0.05) estuvieron
asociados independientemente a la mejoria en respuesta terapéutica. En el
analisis multivariado, el tratamiento terapéutico estuvo débilmente asociado y el
PSA total pos tratamiento disminuy6é la probabilidad de tener mejoria en la
respuesta terapéutica (RP:0.45; 1C:0.31-0.67, p<0.05).

Conclusiones: El PSA basal no esta asociado significativamente a la mejoria en

la respuesta terapéutica.

Palabras clave: Cancer, prostata, antigeno, masculino.



ABSTRACT

Introduction: Prostatic cancer is the second most common cancer in men. Its

diagnosis in Peru is still in late stages.

Objectives: To determine the association between the baseline PSA and the
therapeutic response in patients with prostatic cancer at the Naval Medical Center

in January 2018.

Materials and methods: Observational, transversal analytical study. From a
population of 250 patients, a sample of 152 was selected based on eligibility

criteria.

Results: From a better therapeutic response, the age was 74.08 years old SD:
8.59; total basal PSA was frequently 4-10ng/dl and free PSA had a median of
0.81ng / dl RI: 0.01-5.95. The combined treatment (RP: 1.47, Cl 1.01-2.15, p =
0.045), the total PSA after treatment (RP: 0.01 CI: 0.01-0.09, p <0.05) and free
PSA after treatment (RP: 0.45, CI: 0.28 -0.73, p <0.05) were independently
associated with a better therapeutic response. In the multivariate analysis, the
therapeutic treatment was weakly associated and the total PSA after treatment
decreased the probability of having an improvement in the therapeutic response
(PR: 0.45, CI: 0.31-0.67, p <0.05).

Conclusions: The baseline PSA is not significantly associated with the

improvement in the therapeutic response.

Key words: Cancer, prostate, antigen, male



INTRODUCCION

El cancer de prostata, a nivel mundial, es el 2do cancer mas
diagnosticado en varones, correspondiendo las cifras mas elevadas a los
paises desarrollados®. En América Latina la incidencia también es
elevada, y en el Peru estas cifras aumentan puesto que la deteccion
temprana de esta patologia es muy baja, consecuencia de la deficiente y

poca promocioén de la salud?.

El cancer de préstata es, actualmente en nuestro medio, una realidad y
va a ir presentandose de forma aun mas frecuente, esto debido a que ira
incrementandose la poblacion adulta mayor. Por ello la importancia de
ahondar en las posibilidades diagnésticas de manera precoz, con el fin

de evitar las complicaciones previsibles e intervenir oportunamente.
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CAPITULO |I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1 Planteamiento del problema

El cancer de prostata es, a nivel mundial, el segundo cancer mas diagnosticado en
varones presentandose aproximadamente 899, 000 nuevos casos al afio, siendo
13,6% del total). De estos, el 75% aproximadamente, se suelen registrar en paises
desarrollados. Se conoce que las tasas de incidencia mas elevadas se presentan
en Australia/Nueva Zelanda (104,2 por 100, 000), Norteamérica y Europa, esto
debido al uso del antigeno prostatico especifico (PSA), y a la subsiguiente biopsia
de prostata, ampliamente utilizada en dichas regiones. Por otro lado, las tasas de
incidencia son relativamente altas en algunas regiones en vias de desarrollo como
Africa, el Caribe, y América del Sur y la incidencia méas baja se encuentra en Asia
(4,1 por 100, 000) *.

Segun concluyen Mariela Pow-Sang y Marco A. Huaman' en su publicacion “Retos
para el diagnostico precoz del cancer de préstata en el Perd”, en el Perd, la
deteccién temprana del cancer de préstata es muy baja, diagnosticAndose , en su
mayoria ,a los pacientes con enfermedad localmente avanzada o avanzada, esto
debido a que las campafias de tamizaje del cancer de prostata con el uso del PSA
y del tacto rectal son poco frecuentes, lo cual limita que esta enfermedad pueda
ser detectada en estadios tempranos. Asi mismo, existe un subregistro que no
cuenta con un reporte estadistico a nivel nacional que muestre la incidencia real
de esta enfermedad. Ademas de todo esto, en nuestro medio, el cancer de
préstata se va a presentar en forma mas frecuente en el futuro mediato ya que

existe un incremento de personas adultas mayores?.

Por ello la importancia de ampliar los estudios acerca del tamizaje y deteccion
temprana de esta neoplasia y conocer los riesgos previsibles de acuerdo a estos

datos e intervenir oportunamente



1.2 Formulacion del problema

¢ Esta el nivel de PSA basal asociado a la respuesta terapéutica en pacientes con

cancer de prostata en el Centro Médico Naval de enero — diciembre del 20187

1.3 Justificacion

El cancer de prostata es uno de los canceres mas frecuentes en nuestro pais que
se desarrolla en su mayoria en pacientes mayores de 50 afios, presentando una
tendencia al alza debido al aumento de la esperanza de vida de la poblacion. Asi
mismo es importante mencionar el impacto que causa en la sociedad debido al
alto costo de su tratamiento y al gran nivel de invalidez que puede llegar a
generar?.

Actualmente el prondstico de esta enfermedad, si es diagnosticada
tempranamente, es muy bueno, presentando bajos nivel de mortalidad por lo
general, pero para ello es importante detectar la enfermedad en estadios
tempranos, para lo cual, las principales herramientas para llegar al diagndstico

son, el tacto rectal y el PSA, siendo confirmada por la anatomia patolégicaZ.

El problema principal radica en que en paises latinoamericanos como el nuestro,
la poblacién varonil se muestra aun reacia a realizarse este tipo de pruebas de
manera preventiva, acudiendo recién a realizarse las pruebas correspondientes
ante la presencia de sintomas, siendo muchas veces, detectados en estadios

avanzados3.

Por ello es importante conocer el impacto del cancer de pristata que se esta
generando en los ultimos afios sobre nuestra poblacion, fundamentalmente sobre
la tasa de mortalidad que puede llegar a producir, pudiendo ser prevenida

utilizando métodos de facil acceso como lo son el tacto rectal y el PSA 3.



1.4 Linea de investigacion

Pertenece a la prioridad sanitaria numero 9: Enfermedades no transmisibles:

cancer, de la matriz de prioridades 2016-2021.

1.5 Objetivos: General y Especificos

Objetivo general:

Determinar la asociacion del PSA basal con la respuesta terapéutica en
pacientes con cancer de prostata en el Centro Médico Naval de enero —
diciembre del 2018.

Objetivo especificos:
a. Determinar factores asociados a la respuesta terapéutica en pacientes

tratados con cancer de prostata.

b. Determinar la relacion de los valores de PSA al momento del diagnéstico

con el tipo de tratamiento en pacientes con cancer de prostata.
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CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes de la investigacion Internacional y nacional

Segun Kim KH, Han KS, Kim DK, Koo KC, Rha KH, Choi YD, et al
concluyen en su trabajo “The prognostic effect of prostate-specific
antigen half-life at the first follow-up visit in newly diagnosed
metastatic prostate cancer” que el PSAHL estimado en la primera visita
de seguimiento es un factor de prondstico independiente para mPCa recién
diagnosticado. Si la prueba de validacion prospectiva se realiza a gran
escala, puede demostrar que el PSAHL es un factor prondstico sustitutivo
temprano de mPCa recién diagnosticado 4.

Cornejo V, Garcia de la Torre G, Palmeros M, Uberetagoyen |, Sedano J,
Trujillo L, en su trabajo “Factores asociados con la respuesta a la
terapia de privacion androgénica en pacientes con cancer de prostata
y metastasis dseas en una institucién,” observaron que a los 3 meses,
el 50% de los pacientes tuvieron un PSA de control de 1.8 ng / ml,
mientras que el 73.8% tuvo un PSA de control menor de 10 ng / mL. Por
otro lado, a mediana del porcentaje de reduccion del PSA con respecto al
inicial fue del 97.2%, mientras que el 57.5% de los pacientes logré una
reduccién del PSA mayor del 95% °.

Oesterling JE , Chan DW , Epstein JI, Kimball AW Jr, Bruzek DJ, Rock
RC, en su publicacion titulada “Prostate specific antigen in the
preoperative and postoperative evaluation of localized prostatic cancer
treated with radical prostatectomy” , sus hallazgos sugieren que los
niveles preoperatorios de antigeno especifico de préstata no son lo

suficientemente confiables para predecir el estadio patologico final en
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pacientes con diagnéstico de cancer de prOstata temprano, y que el
antigeno prostatico especifico es un marcador tumoral sensible para la
deteccion de enfermedad residual después de prostatectomia radical y

posterior recurrencia del tumor en el seguimiento a largo plazo °.

Segun Villegas C, Chacon J, Sanchez T, en su trabajo: “Sobrevida en
cancer de prostata de una poblacion del centro de Colombia”, la
sobrevida a cinco y 10 afios en el grupo con un valor de PSA menor a 4
ng/mL (8%) fue de 98%, tanto a cinco como a 10 afios, la cual va
disminuyendo a medida que aumenta el nivel de PSA. Estos datos
coinciden con otros autores, los cuales lo consideran como un factor
pronéstico importante, puesto que para el grupo que presenta un PSA
mayor de 100 ng/mL (13%) la sobrevida es 36% a los cinco afios y 25% a
los 10 afios (p=0.001) ’.

Cabrera M , Varela R, Lopez B , concluyeron en su trabajo “Rendimiento
de la fosfatasa alcalina frente al PSA como predictores de metastasis
Oseas en cancer de prostata”, que la fosfatasa alcalina es eficaz para
poder detectar metastasis al momento del diagndéstico y para poder dar
seguimiento del cancer de prostata obteniendo mejores resultados con el
PSA y que valores mayores a 378,2 Ul/L de fosfatasa alcalina se
correlacionaron con mas de 20 sitios de extension en la gammagrafia 6sea,
lo cual, la hace una herramienta muy Util para dar seguimiento y predecir si

existe metastasis en pacientes con cancer de préstata .

Diaz L.G, GOmez M,. Pérez B,. Martin M., Gomez F, Lopez C, P. Garcia
concluyen en su trabajo “relacién de los valores de fosfatasa alcalina

con la gammagrafia 6sea postratamiento en pacientes con cancer de
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préstata metastasico tratados con dicloruro de radio-223. Resultados
preliminares” que la gammagrafia 6sea es una técnica util en la valoracion
de respuesta al tratamiento con 223Ra y se relaciona directamente con las

modificaciones de los valores de fosfatasa alcalina °.

Ruiz A., Pérez J., cruz Y., Gonzales L., concluyeron en su trabajo llamado
“Actualizacion sobre cancer de préostata” que esta enfermedad, a pesar
de la gran cantidad de estudios que existen, representa un desafio en la
practica médica diaria por su elevada incidencia y presentacion tardia
,siendo  muy importante que los profesionales de la salud conozcan los
avances mas importantes en el tema con el fin de contribuir al diagndstico
oportuno de esta enfermedad lo cual llevara a la aplicacion de un
tratamiento 6ptimo, a incrementar las posibilidades de curacion y a mejorar

los pronésticos™®.

Ferris J., Garcia J., Berbel O., Ortega J.A. concluyeron en su trabajo
“Factores de riesgo constitucionales en el cancer de prostata” que los
factores de riesgo constitucionales, especialmente la edad, los factores
étnico-raciales-geograficos y los factores genético-familiares cumplen un

papel muy importante en la etiopatogenia del cancer prostatico!,.

Gudmundsson J, Sulem P, Steinthorsdottir V, Bergthorsson JT, Thorleifsson
G, Manolescu A, et al.; refieren en su trabajo “Two variants on
chromosome 17 confer prostate cancer risk, and the one in TCF2
protects against type 2 diabetes” que el factor de transcripcion 2 es un

factor protector contra la diabetes tipo 22
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Kasper JS, Giovannucci E., concluyeron en su trabajo “A meta-analysis of
diabetes mellitus and the risk of prostate cancer”, en el cual incluyeron
19 estudios, publicados entre 1971 y 2005, que existe una asociacion
inversa entre la diabetes mellitus y el cancer de préstata [RR, 0.84, IC
(intervalo de confianza) del 95%, 0.76-0.93, P para la heterogeneidad <o =
0,01]*3.

Zhang T, Wu H, Ding K, concluyen en su trabajo titulado “Clinical
Evaluation of Tamsulosin in the Relief of Lower Urinary Tract
Symptoms in Advanced Prostate Cancer Patients” que la combinacion
de farmacos se asocié con mejoria en los STUI (sintomas del tracto urinario
inferiror) de los pacientes con cancer de prostata avanzado, con mayor

rapidez que con la monoterapia con TPA (terapia de privacion androgénica)
14

Ramos C., Fulla J., Mercado A. refieren, segun su trabajo “Deteccion
precoz de cancer de prostata: Controversias y recomendaciones
actuales” que la deteccion precoz de cancer de prostata disminuye la
mortalidad, ya que se cuenta con tratamiento efectivos para la enfermedad
diagnosticada en etapas tempranas. Asi mismo, mencionan que el desafio
estd en encontrar nuevos marcadores que permitan identificar aquellos
hombres que se encuentren en mayor riesgo, evitando asi procedimientos

que resulten innecesarios®.

Brenes F., Alcantara A. concluyeron en su trabajo “¢Deteccidén precoz o

cribado en la prevencion del cancer de prostata?, que el cribado de
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cancer de prostata tiene muchas limitaciones. Ademas, los datos obtenidos
de los estudios revelan un beneficio moderado como una ligera
disminuicion de la mortalidad por cancer de proéstata, sin que se modifique
la tasa de mortalidad global, asi mismo no parece que exista una clara
evidencia cientifica que justifigue que se realice el cribado poblacional con
PSA en aquellos pacientes asintomaticos, debido al riesgo de efectos

adversos secundarios como el sobrediagnoéstico y el sobretratamiento)*®.

Acosta A., Varela R., Mesa J., Serrano M., Combita A., Sanabria M.
concluyen, segun su trabajo “Biomarcadores de prondstico en pacientes
con cancer de prostata localizado” que la utilizacion de variables clinicas
y patoldgicas en la prediccién del prondstico en pacientes con cancer de
prostata sigue siendo actualmente, la herramienta mas utilizada en la
clinica para poder clasificar el riesgo de BCR (recurrencia bioquimica). Sin
embargo, existe la necesidad de encontrar nuevos biomarcadores de
prondstico que puedan permitir una estratificacibn mas exacta, no solo del
riesgo de recurrencia bioquimica, sino también del riesgo de una recaida

clinica y de enfermedad hormonorrefractaria®’.

Potenziani J., refiere en su trabajo “PSA (Antigeno Prostatico Especifico)
Enfoque 2012”, que la decisidon de utilizar PSA para la deteccion de cancer
de prostata debe ser individualizada, que los pacientes deben ser
informados de los riesgos conocidos y los posibles beneficios de la
deteccién temprana y que no todos son candidatos apropiados para los
esfuerzos de deteccion de esta enfermedad. Ademas, menciona que en
aguellos hombres cuya esperanza de vida es menor de 10 afios, ya sea por

edad o por otra enfermedad, no es recomendable®®,
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e Sturgeon C, Diamandis E. mencionan en su trabajo “Uso de marcadores
tumorales en cancer de testiculo, prostata, colorrectal, mama y ovario” que
medir el PSA en suero, tienen un rol fundamental ya sea para el diagndstico
como para el tratamiento de los pacientes con cancer de préstata. Asi
mismo se debe mejorar aun para comprender la historia natural de esta
enfermedad y asi lograr una mejor utilizaciéon de estos marcadores en el

futurol®.

2.2 Bases tedricas

La préstata es una glandula de tipo exocrina tubuloalveolar, de coloracén grisacea
e indurada que rodea la porcion inicial de la uretra masculina; la cual presenta
interrelaciones tanto testiculares, como endocrinas, e hipotalamicas; ademas de
un elevado grado de potencialidad oncogénica. Se conoce que el cancer de
prostata es una neoplasia hormono-dependiente, la cual constituye la segunda
causa de muerte en el hombre a nivel mundial, con un estimado de 330 000 casos
nuevos por afios en el mundo 0. Esta enfermedad no es frecuente antes de los 50
afios y rara vez se presenta antes de los 45 afos, aumentando su prevalencia

partir de la quinta década de la vida %*.

El cancer prostatico es un tumor maligno que deriva del epitelio acinar y ductal de
la prostata, que puede variar considerablemente en su diferenciacion glandular,

anaplasia, comportamiento, patrones metastasicos y respuestas a la terapéutica.
(22y 23)

Factores de riesqo

Actualmente, no se conocen muy bien los factores que pueden determinan el
riesgo de padecer un cancer de prostata clinico, aunque se han identificado
algunos. Existen tres factores de riesgo conocidos de cancer de préstata que son
el incremento de la edad, la herencia y el origen étnico. Cuando un familiar de
primer grado presenta cancer de proéstata, se duplica el riesgo como minimo.

Cuando dos o mas familiares de primer grado se encuentran afectados por esta
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patologia, el riesgo aumenta entre 5 y 11 veces 2*?°, Existe una pequefia
subpoblacién de pacientes con esta enfermedad (aproximadamente el 9 %) que
presenta un auténtico cancer de préstata hereditario, definiéndose este como tres
o mas familiares afectados o al menos dos familiares con enfermedad de
comienzo precoz, es decir, antes de los 55 afios 2. Los pacientes con cancer de
prostata hereditario suelen tener un inicio de 6-7 afios antes que los casos

espontaneos, no difiriendo en otros sentidos .

La frecuencia de céanceres que son detectados en la necropsia es similar en
diferentes partes del mundo 28. Este dato claramente contrasta con la incidencia
de cancer de préstata clinico, que difiere mucho segun las zonas geograficas,
siendo elevada en Europa septentrional y Estados Unidos, y baja en el sureste
asiatico 2°. Sin embargo, cuando los varones japoneses emigran de Japdén hacia
Hawai, aumentan su riesgo de cancer de préstata; asi mismo, cuando emigran a
California, su riesgo aumenta alin mas, de modo que se aproxima al de los valores
estadounidenses ¥ (grado de comprobacion cientifica: 2). Estos estudios pueden
indicar que existen factores exdgenos que lograr influir en el riesgo de progresion
desde el denominado cancer de prostata latente al cancer de prostata clinico. Se
ha sefialado que diversos factores, como el consumo de alimentos, el consumo de
alcohol, el modelo de conducta sexual, la exposicion laboral y la exposicién a

radiacion ultravioleta tienen una gran importancia en su etiologia 3'.

Es asi, que se considera que el cancer de préstata es ideal para aplicar medidas
preventivas exdgenas, como la prevencion alimentaria y farmacolbgica, esto
debido a la existencia de algunas caracteristicas concretas como la prevalencia
elevada, la latencia prolongada, la dependencia endocrina, la disponibilidad de

marcadores séricos (PSA) y lesiones precursoras histoldgicas (PIN).

Los factores alimentarios/nutricionales que podrian influenciar en la aparicién del
cancer de préstata, son: el aporte caldrico total, tal y como refleja el indice de
masa corporal (IMC), carne cocinada, micronutrientes y vitaminas (carotenoides,

retinoides, vitaminas como la C, D y E), consumo de frutas y verduras, minerales
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(calcio, selenio) y fitoestrogenos (isoflavonoides, flavonoides, lignanos). Puesto
gue la mayoria de los estudios publicados hasta el momento son analisis de casos
y controles, sigue habiendo aun mas preguntas que datos cientificos contratados
para poder responderlas. Existen en curso multiples ensayos aleatorizados a gran
escala en los cuales se esta intentando aclarar fundamentalmente la importancia
de estos factores de riesgo y el potencial de lograr una prevencion eficaz de esta
enfermedad??. En resumen, los factores hereditarios son considerados importantes
para determinar el riesgo de padecer un cancer de prostata clinico, mientras que

los factores exdgenos podrian tener una influencia importante en este riesgo.

La cuestion fundamental es si se tienen datos suficientes para recomendar
modificaciones del modo de vida (menor consumo de grasas animales y mayor
consumo de frutas, verduras y cereales) con el fin de reducir el riesgo de padecer
esta enfermedad33. Existen ciertos estudios que respaldan este tipo de
recomendaciones y esta informacion podria facilitarse a los familiares varones de
aquellos pacientes con cancer de prostata que suelen preguntan acerca de los
efectos de la alimentacion (comprobacion cientifica: grado 2-3).

Diagnéstico

Actualmente para la deteccion del cancer de prostata, se emplea el tacto rectal

(TR) y la prueba sérica del antigeno prostatico especifico (PSA) 3+

Por otro lado, la biopsia prostatica constituye el estudio esencial para el
diagnéstico de este cancer ya que permite la obtencion de tejido de la prostata
para su estudio anatomo-patoldgico, con el fin de determinar la presencia o no de
células tumorales y estadificacion segun la escala de Gleason. La biopsia
prostatica puede realizarse a través de abordaje transrectal, con control ecografico
o con transductor de haz oblicuo, esta dltima es la mas aceptada, especialmente
para las lesiones pequefas y localizadas en la periferia. Se puede realizar con
aguja fina, perioperatoria 0 postoperatoria. Por lo tanto para confirmar el
diagnéstico se necesita una biopsia transperineal o transrectal, donde son

utilizados el trocar Tru-Cutcalibre 14 o el mas recientemente introducido de calibre
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18 spring-driver biopty gun, empleado usualmente en la biopsia transrectal, con o
sin guia ultrasonografica, el cual por su calibre permite la toma de mudltiples

muestras 3°.

Se ha demostrado que las biopsias dirigidas mas lateralmente hacia la zona
periférica de la prostata (donde el 80% de los carcinomas prostaticos se originan)
pueden aumentar la deteccion en un rango del 9% al 30% mas que con la técnica
tradicional del sextant. Se propone que sisteméaticamente se deberian tomar como
minimo ocho muestras para poder incluir bilateralmente el apex, media glandula
medio lobar, media glandula parasagital y base bilateral. Desde que se describio la
biopsia de prostata sextante hasta la actualidad, se desarrollan distintos esquemas
de biopsia ampliados a 8-12 punciones con los que se logra conseguir un
incremento en la tasa de deteccion de cancer del 8%-15%, reduciendo asi la tasa

de falsos negativos en la primera biopsia de préstata 6.
Tratamiento

El tratamiento difiere en funcion del estadio en el que se encuentra el tumor,

ademas se debe valorar la sobrevida del paciente.

Prostatectomia radical: esta cirugia se realiza en pacientes que tienen una
esperanza de vida mayor a 10 afios por lo que se realiza con intensiones
curativas®’. Este tratamiento es el Unico que ha demostrado un beneficio en
supervivencia especifica. Se estima que las concentraciones séricas de PSA

deben desaparecer entre 3-4 semanas®.

Radioterapia: La eleccion es la de intensidad modulada en la cual se administran

dosis mas homogéneas y produciéndose menor toxicidad.

También se puede utilizar la braquiterapia transperineal en aquellos pacientes con

una esperanza de vida menor a los 10 afios®.

Castracion: en los testiculos se sintetizan mas del 90% de las hormonas
masculinas, el resto se produce en las glandulas suprarrenales®®, por lo cual, lo
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que se busca con la castracién es dreducir las concentraciones de testosterona,
se puede utilizar la cirugia al realizar una orquiectomia bilateral. Otra opcién, mas
aceptada por los pacientes es la castracion quimica, la cual se consigue con
agonistas de la LHRH2-9.

Quimioterapia: este tratamiento se reserva exclusivamente para aquellos
pacientes con presencia de metastasis, siendo el esquema de primera linea el

docetaxel combinado con Prednisona38: 0.

2.3 Definiciones conceptuales

e Cancer: El cancer es un proceso de crecimiento y diseminacion
incontrolados de células. Puede aparecer practicamente en cualquier
lugar del cuerpo. El tumor suele invadir el tejido circundante y puede
provocar metastasis en puntos distantes del organismo*.

e Proéstata: glandula ubicada en la pelvis del hombre, situada entre el pene
y la vejiga y rodea la uretra, cuya funcion principal es contribuir a la
produccion del liquido prostatico durante la eyaculacion®2.

e PSA: Es una glicoproteina de cadena unica de 33-34 kDa, compuesta
por un 93% de aminoacidos y un 7% de carbohidratos*3.

e Supervivencia: Conservacion de la vida, especialmente cuando es a
pesar de una situacion dificil o tras de un hecho o un momento de

peligro*4.
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CAPITULO IlI: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Hipotesis

Existe una asociacion entre el nivel de PSA basal con la respuesta terapéutica en

pacientes con cancer de prostata en el Centro Médico Naval de enero-diciembre
del 2018.

3.2 Variables

Para mayor informacién, revisar el anexo 2.

PSA basal

Edad

Tiempo de enfermedad
PSA actual

Fosfatasa alcalina

VSG

DHL

indice neutrofilo/linfocito

Fosfatasa prostética
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Tipo y Disefio

Retrospectivo, observacional, analitico, transversal, cuantitativo
El presente trabajo de investigacion ha sido desarrollado en el contexto de IV
CURSO-TALLER DE TITULACION POR TESIS segun enfoque y metodologia

publicada*®.

4.2 Poblacion y muestra

Pacientes con cancer de prostata tratados durante el periodo de enero-diciembre
del 2018 en el Centro médico Naval.
Para una poblacion estimada de 250 pacientes, con un nivel de confianza de 0.95,

con un error de 0.05, se obtiene una muestra de 152 pacientes.

ESTIMACION DE UNA PREVALENCIA POBLACIONAL CON UNA PRECISION

ABSOLUTA ESPECIFICADA
PREVALENCIA ESPERADA EN LA POBLACION 05
NIVEL DE CONFIANZA 0.95
VALLOR Z PARA ALFA 1.96
ERROR O PRECISION 0.05
TAMANO DE LA POBLACION 250
TAMANO DE MUESTRA INICIAL 385
TAMANO DE MUESTRA FINAL 152
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Unidad de anélisis:

Paciente diagnosticado con cancer de prostata atendido en el Centro Médico
Naval “Cirujano Mayor-Santiago Tavara” en el periodo de enero- diciembre del
2018.

1. Criterios de Inclusion y Exclusién
Criterios de inclusion
1. Historias clinicas de pacientes con diagnostico de cancer de prostata.
2. Historias clinicas de pacientes diagnosticados con cancer de prostata que
hayan recibido tratamiento.
2. Criterios de exclusion
Historias clinicas que no contengan la informacion necesaria para la realizacion y
ejecucion del estudio: pacientes que han sido diagnosticados y no hay recibido

tratamiento ya sea por abandono o por fallecimiento.

4.3 Operacionalizacion de variables
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DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION ESCALA TIPO DE CATEGORIA O
VARIABLES OPERACIONAL DE VARIABLE UNIDAD
MEDICION | g ACION Y
NATURALEZA
Respuesta | Respuesta  terapéutica al | Diferencia entre | Ng/dI De Razon, | 0= Diferencia
del PSA ala | tratamiento recibido para el|el PSA post Dependiente, positiva o igual a
terapia cancer de proéstata tratamiento y el Continua cero (No mejoria)
pre tratamiento 1= Diferencia
(51) negativa (
Mejoria)
Numero de afios del paciente al | NiUmero de | Razén Independiente Anos cumplidos
Edad momento de su hospitalizacion | afios  indicado | Discreta Cuantitativa
en la historia
clinica
El PSA (antigeno prostatico | consignado en | Razon Independiente
PSA especifico) es una glicoproteina | la historia | Discreta Cuantitativa Ng/d!
monomeérica producida en la | clinica

glandula prostética.
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Tratamiento Cc_)_njunto de _medios que se C_onsignagjc_) en la | Nominal Independiente Combinada
gﬁ?é?mneg:(rf aliviar o curar una | historia clinica Cualitativa (hormonoterapia
+ cirugia):1
Hormonoterapia:
2
La fosfatasa alcalina es una
Fosfatasa enzima hidrolasa responsable | Consignado en | Razdn Independiente UI/L
alcalina de eliminar grupos de fosfatos | la historia | piscreta Cuantitativa
de varios tipos de moléculas | clinica
como nucledtidos, proteinas y
alcaloides
Enzima que se encuentra en
practicamente todos los tejidos | Consignado en | Razon Independiente U/L
del cuerpo humano. | la historia | Discreta Cuantitativa
DHL Desempefia un papel | clinica
importante en la respiracion
celular
indice Consignado en | Razén Independiente
linfocito/ Marcador inflamatorio la historia | Discreta Cuantitativa %
neutréfilo clinica
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La VSG es un método

Consignado en

VSG indirecto de la valoracion de | la historia | Razén Independiente mm
las distintas proteinas de la | clinica Discreta Cuantitativa
fase aguda.

DM2 Comprende un grupo de
enfermedades metabolicas | Consignado en | Nominal Independiente 0= No
caracterizadas por | la historia | Dicotébmica | Cualitativa 1=Si
hiperglucemia, resultante de | clinica

defectos en la secrecién o en la
accion de la insulina o de

ambos mecanismos
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4.4 Técnicas de recoleccion de datos. Instrumentos

o Se solicité la aprobacién del proyecto de investigacion a la Universidad
Ricardo Palma.

o Se solicito el permiso a las autoridades correspondientes del Centro Médico
Naval “Cirujano Mayor-Santiago Tavara”, para la recoleccién de datos y
ejecucion del estudio.

o Se accedera a las historias clinicas de los pacientes diagnosticados con
cancer de préstata, atendidos en el nosocomio en mencién durante el
periodo comprendido de enero- diciembre del 2018, ademas se debera
evaluar el cumplimiento de los criterios de inclusién y exclusion.

o Seradn enumeradas y revisadas las fichas con los registros de datos para
evaluar el control de calidad del llenado.

o Con los datos recolectados, estos seran vaciados a una hoja de célculo del
programa estadistico STATA versiéon 15 en espafiol, para su respectivo

analisis.

4.5 Técnicas para el procesamiento de la informacion

Para el procesamiento de datos se elaborara una ficha de recoleccion de datos
(ver anexo) en la que se vaciaran los datos recolectados, por cada paciente segin
namero de historia clinica se asignard un namero de ficha a cada uno de ellos
para evitar errores de vaciado y procesamiento de datos, estos seran ingresados
al programa Excel, posteriormente se hara uso del programa estadistico STATA
version 15 en espafiol para el procesamiento y analisis de datos, es asi que los

resultados obtenidos se presentaran en tablas y graficos.
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CAPITULO IV: RESULTADOS

Mejoria en el tratamiento: PSA total pre
tratamiento

3,3%0, 0%

" <4ng ™= 4-10ng ™ 10-100ng = >100ng =

Gréfico 01: Mejoria en el tratamiento segun PSA total pre-tratamiento

Se tuvo como muestra 132 sujetos. Respecto a los que tuvieron respuesta
terapéutica con mejoria, la edad de este grupo fue de 74.08 afios con una
desviacion estandart de 8.59; el 88.10% (n=74) tuvo 5 afios como tiempo de
enfermedad; el PSA total previo al tratamiento mas frecuente fue el de 4-10mg/dl

hallado en 60 pacientes (86.96%) como se aprecia en el gréafico 01.

28



Mejoria en el tratamiento: PSA total post
tratamiento

0, 0%

» <dng/dl = 4-10ng/dl = 10-100ng/dl = =100 ng/dI

Gréfico 02: Mejoria en el tratamiento segun PSA total post tratamiento
El PSA libre previo al tratamiento tuvo una mediana de 0.81 con un rango
intercuartilico de 0.01-5.95; el 94.44%(n=17) tuvieron diabetes tipo 2;
83.78%(n=62) tuvieron fosfatasa alcalina previa al tratamiento con niveles
normales; 94.83% (n=55) tuvieron VSG previa al tratamiento normal; 85.29%
(n=58) tuvieron DHL previa al tratamiento normal; el indice neutrdfilo/linfocito pre
tratamiento fue de 1.945 con rango de 0.62-6.23 y la fosfatasa prostatica pre
tratamiento fue de 0.61 con rango de 0.01-2.87. Aquellos que recibieron
tratamiento con combinaciones (n=72) tuvieron mejoria en su respuesta

terapéutica (Ver grafico 3). Para datos adicionales ver tabla 1.
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Tabla 1. Caracteristicas de las variables de estudio segun Respuesta Terapéutica

Respuesta terapéutica

Mejoria No mejoria p Prueba usada

Edad 74.08 DS:8.59 77.47 DS: 10.74 0.1649 t student
Tiempo de enfermedad 0.067 fisher
<1 afo 14 (100) 0
1-5 afios 29 (85.29) 5(14.71)
>5 afios 74 (88.10) 10 (11.9)
PSA total pre tratamiento 0.049 fisher
<4 0 1
4-10mg 60 9
10-100mg 54 4(6.9)
>100mg 3 1 (25)

U mann
PSA libre pre tratamiento 0.81RI-0.01-5.95 0.78 RI: 0.07-12.01 0.74 Whitney
Tratamiento 0.037 chi2
Hormonoterapia 45(81.82) 10 (18.18)
Combinaciones 72 (93.51) 5 (6.49)
PSA total post tratamiento p<0.05 fisher
<4 108 (99.08) 1(0.92)
4al0 9 (56.25) 7(43.75)
10-100 0 5 (100)
>100 0 2 (100)

U mann
PSA libre post tratamiento 0.12RI:0.01-4.49 1.54 R1:0.07-17.72 0.001 Whitney
DM tipo 2 17 (94.44) 1 (5.56) 0.692 fisher
Fosfatqsa alcalina pre 0.451 _
tratamiento fisher
Alterada 17 (94.44) 1(5.56)
Normal 62 (83.78) 12 (16.22)
VSG pre tratamiento 0.121 fisher
Alterada 26(83.87) 5(16.13)
Normal 55(94.83) 3(5.17)
DHL pre tratamiento 0.679 fisher
Alterada 14 (93.33) 1 (6.67)
Normal 58 (85.29) 10(14.71)
indice neutrofilo/Linfocito pre 1.945 RI:0.62-6.23 2.4RI11.12-12.8 0.08 U Mann
tratamiento Whitney
Fosfatasa prostatica pre U Mann
tratamiento i 061RI0.01-287 | 51 Ry 0.06-5.71 | 294 Whitney
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Grafico 03. Tipo de terapia y mejoria en el tratamiento

Tipo de terapia y Mejoria en tratamiento

93.51

100
80
60
40

18.83

20 Combinaciones

Hormonoterapia
Mejoria

No mejoria

B Hormonoterapia M Combinaciones

Del grafico 3, se puede describir que del grupo de pacientes que recibieron
tratamiento combinado (cirugia+ hormonoterapia), el 93.51% presenté mejoria,
mientras que el 6.49%, no la obtuvo. Del grupo del pacientes que recibieron

hormonoterapia, el 81.82% presenté mejoria, en comparacion del 18.18% que no
la tuvo.
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Tabla 2. Analisis bivariado de Respuesta Terapéutica

Respuesta terapéutica

RPc IC p

PSA total pre tratamiento (10-100 1.81 0.65-4.98 0.256
vs <10)

Tratamiento (terapia combinada 1.47 1.01-2.15 0.045

vs hormonoterapia)

PSA total post tratamiento (4-10 0.01 0.01-0.09 0.001
Vs <4

PSA libre post tratamiento 0.45 0.28-0.73 0.001

Fosfatasa prostatica pre 0.86 0.41-1.81 0.0699

tratamiento (alterado vs no

alterado)

El andlisis bivariado, tras aplicar pruebas paramétricas y no paramétricas a las
variables independientes se analizé la Respuesta Terapéutica segun PSA total pre
tratamiento, tipo de tratamiento, PSA total post tratamiento, PSA libre post
tratamiento y fosfatasa prostatica pre tratamiento utilizando la regresion logistica.
Se obtuvieron los siguientes resultados: el tratamiento combinado tuvo 1.47 veces
la probabilidad (1C1.01-2.15, p=0.045) de mejoria en la respuesta terapéutica en

comparacion a la hormonoterapia. De la misma forma el PSA total y el PSA libre
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post tratamiento tuvieron 0.01 y 0.45 veces la probabilidad de mejoria en la

respuesta terapéutica. Para datos adicionales, ver tabla 2.

Tabla 3. Analisis multivariado de Respuesta Terapéutica

Respuesta terapéutica

RPa IC Y
Tratamiento 1.041 1.00-1.06 0.012
PSA total post tratamiento 0.45 0.31-0.67 p<0.05
PSA libre post tratamiento 0.94 0.88-1.01 0.081

Respecto del andlisis multivariado, se analizé la Respuesta terapéutica y su
relacion en simultaneo con el tipo de tratamiento, PSA total y PSA libre post
tratamiento. Se encontr6 que el tratamiento de tipo combinado tuvo 1.041 veces la
probabilidad de mejoria en respuesta terapéutica en comparacion a la
hormonoterapia, y el PSA total postratamiento tuvo 0.45 probabilidad de mejoria
en la respuesta terapéutica. Para datos adicionales ver tabla 3.
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Gréafico 4

Respuesta terapéutica grupo 1 (4-10 ng/dl)

100%

88,40

10,14%

4-10 ng/dl 4-10 ng/dl <4 ng/dl

En el gréafico 4 se puede describir que del 100% de los pacientes que presentaron
valores de PSA basal entre 4-10ng/dl, el 88.4% tuvo una disminucion a valores

menores de 4ng/dl, mientras que el 10.4% se mantuvo entre 4-10ng/dI.

Grafico 5

Respuesta terapéutica grupo 2 (10-100ng/dl)

77,96%

16,94%

p -

10-100 ng/dl 10-100 ng/dl 4-10 ng/dl <4 ng/dl
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En el grafico 5 se puede describir que del 100% de los pacientes que presentaron
valores de PSA basal entre 10-100ng/dl, el 77.96% tuvo una disminucién a valores
menores de 4ng/dl, el 16.94% disminuyd a valores entre 4-10ng/dl y el 6.77% se
mantuvo entre 10-100ng/dl.

Grafico 6

Respuesta terapéutica grupo 3 (>100ng/dl)
100%

60%

20% 20%
- —— -
A

>100 ng/dl >100 ng/dl 10-100 ng/dl 4-10 ng/dl <4 ng/dl

Del gréfico 6 se puede describir que del 100% de los pacientes que presentaron
valores de PSA basal mayor a 100ng/dl, el 60% tuvo una disminucion a valores
menores de 4ng/dl, el 20% disminuyé a valores entre 4-10ng/dl y el 20% se
mantuvo en valores >100ng/dI.

Gréfico 7

DM2 asociado a cancer de prédstata

= DIABETES = NO DIABETES

Del grafico 7 se representa que el 86% de los pacientes con cancer de prostata no
preentan como comorbilidad la diabetes melitus, mientras que el 13.64% si esta

asociado a esta comorbilidad.
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CAPITULO V: DISCUSION

En el mundo el cancer prostatico es el segundo caso mas frecuente en los
hombres con cerca de 899 000 casos nuevos al afio ! presentandose
habitualmente con un crecimiento lento y apareciendo en edades mas tardias “°.
En este sentido, por deteccion tardia especialmente en el Perl % las tasas de
incidencia y mortalidad aumentan. La mayoria de los tipos de cancer de prostata
se diagnostican a partir de los 65 afios de edad, siendo el diagndstico mas
frecuente en el periodo de los 70-75 afios 4’. En nuestro estudio, la edad promedio
de los pacientes con diagndstico y que tuvieron mejoria fue de 74.08 afios DS:

8.59, hallazgo que esta dentro del rango de diagnadstico.

El diagndstico precoz del cancer prostatico, el cual en el Perl es casi minimo 4, se
realiza generalmente mediante la determinacion de los valores de PSA, el cual
puede asociarse o no con la realizacién de tacto rectal (TR) 4’. Existen estudios
qgue indican la relacion inversamente proporcional entre los valores del PSA al
momento del diagndstico, con la sobrevida de los pacientes con cancer de
prostata’. En nuestro estudio se obtuvo que el PSA total previo al tratamiento mas
frecuente se hallaba entre los valores de 4-10mg/dl, presente en 60 pacientes
(86.96%). Otros estudios sefialan Ca prostatico previo al tratamiento con el PSA
de 30% para valores entre 4-10 ng/ml y es superior al 50% para 10 ng/ml*8. Esto
evidencia que mientras mas elevado valor de PSA total obtenidos al momento del
diagnéstico es mas frecuente presentar cancer de prostata. Sin embargo, vale
mencionar que el PSA no es considerado un marcador especifico para cancer
pudiendo estar elevado en otras patologias como hiperplasia benigna de prostata
(HBP), prostatitis, manipulacion con catéteres, retencion aguda de orina, biopsia
prostatica, tras mantener relaciones sexuales, tras realizacion de Tacto Rectal
(TR) u otras infecciones del aparato urinario®®. Frente a ello, se han desarrollado
otros parametros de PSA mas especificos tales como la densidad de PSA,
velocidad PSA, PSA libre y PSA segun la edad*®. En nuestro estudio, se evalu6 el

PSA libre pre y post tratamiento, encontrando respecto de los pacientes con
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mejoria en el primero 0.81 ng/dl R1:0.01-5.95 y para el segundo 0.12ng/dl RI: 0.01-
4.49. Se establece una variacién negativa en favor de la mejoria como respuesta
terapéutica. En referencia a esto ultimo, también se reporta que la mayoria de
pacientes con mejoria tuvieron una terapia combinada en contraste con las

alternativas individuales como la hormonoterapia.

Otros parametros a tomar en consideracion fueron: la fosfatasa alcalina la cual en
la mayoria de casos (83.78%) de respuesta terapéutica con mejoria no presento
alteraciones. Casos semejantes ocurrieron con parametros como DHL y VSG
encontrando ademas que dichas variables no estaban asociadas a la respuesta
terapéutica, a pesar de que existen estudios como el del Dr Eduardo Aranda ,
titulado “interpretacion de la deshidrogenasa lactica” que sugieren que cifras
elevadas de DHL son un factor adverso en linfomas, leucemia linfoblastica aguda
y cancer refractario de préstata y concluyendo que, ante cifras muy elevadas de
DHL, se debe excluir cualquier tipo de cancer en algun 6rgano o sistema debido a
que este hallazgo estd més relacionado con lisis celular continua, asi con con la
proliferacion anormal de clonas celulares y es muy util para confirmar la invasion

metastasica de neoplasias refractarias al tratamiento®°.

Se reporta que el tipo de tratamiento (OR: 1.47; IC: 1.01-2.15; p=0.045), el PSA
total pos tratamiento (OR: 0.01; IC: 0.01-0.09, p<0.05) vy el PSA libre post
tratamiento (OR:0.45; IC: 0.28-0.73; p<0.05) son factores asociados
independientemente a la mejoria en la respuesta terapéutica. De éstos, es
evidente que valores aislados de PSA libre y PSA total pos tratamiento no son
determinantes por si solos para medir la respuesta terapéutica, sino su variacion
per sé. A medida que estos parametros van aumentando en su medicién final, la
probabilidad de una mejor respuesta terapéutica disminuye puesto que la variacion
final entre la medicion post y pre se hace positiva, es decir que tras el tratamiento

lo que inicié con un PSA menor termind con un valor mayor
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Tras el andlisis multivariado se concluye algo semejante para el PSA total post
tratamiento y que la terapia combinada tiene mayor chance de respuesta
terapéutica que la simple.

Por ultimo se considerd la variable diabetes mellitus como posible comorbilidad,
hallandose que el 86.36% de los pacientes con cancer de préstata no presentaron
esta enfermedad, este hallazgo se puede encontrar de forma similar en otros
estudios como el Kasper JS y Giovannucci E., quienes concluyeron en su trabajo
“A meta-analysis of diabetes mellitus and the risk of prostate cancer”, que de los
19 estudios que analizaron , existe una asociacion inversa entre la diabetes

mellitus y el cAncer de prostata’s.

Conclusiones

A partir del siguiente estudio se puede concluir lo siguiente:
1. El PSA basal no esta asociado significativamente a la respuesta terapéutica.

2. El tipo de tratamiento y los PSA total y PSA libre pos tratamiento estan
asociados a la respuesta terapéutica: el tratamiento combinado tiene 1.47 veces la
probabilidad de respuesta terapéutica adecuada; el PSA total y PSA libre pos
tratamiento tienen 0.01 y 0.45 veces la probabilidad de una respuesta terapéutica
adecuada, es decir, se comportan como factores de proteccion.
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kasper%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17119028
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Recomendaciones

Los resultados generados en este estudio corresponden a un nivel inicial de
evidencia en la relacion del PSA y la respuesta terapéutica. Otros estudios deben
de realizar a nivel multicéntrico para mejorar la potencia y el grado de inferencias
de los resultados. Ademas, este estudio sirve para fines académicos para resaltar
ademas la importancia del seguimiento del tratamiento en el tiempo y la
evaluacion de la variacion del PSA y no dnicamente de un valor de corte

determinado para el PSA como respuesta a la terapia.
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ANEXOS A

1. MATRIZ DE CONSISTENCIA
2. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS
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1.MATRIZ DE CONSISTENCIA

PROBLEMA | OBJETIVOS HIPOTESIS DISENO TAMANO DE LA | ANALISIS
MUESTRA ESTADISTICO
¢Cuél es la| O.general: Existe una | Retrospectivo,
Respuesta Determinar la asociacion del PSA | asociacién entre | observacional, Para una | Estadistica
terapeutica en | pasal con la respuesta terapéutica | el nivel de PSA | analitico, poblacién descriptiva de
relacion con el | o pacientes con cancer de| basal con la | cuantitativo. estimada de 250 | acuerdo al tipo de
PSA_‘ basal en préstata en el Centro Médico | respuesta pacientes, con un | variables y luego
pacientes . e .
diagnosticados Naval de enero — diciembre del terapeuﬂca en error de_0.05, con gstadlstl_ca
con cancer de 2018. pacientes con un nivel de | inferencial. Se
prostata  en O. especificos: cancer de confianza de 0.95, | utilizara el programa
tratamiento a. determinar factores influyentes | prostata en el se obtiene una | Excel para el
desde el 2015 con la respuesta terapéutica en| Centro Meédico muestra de 152 | pasado de datos
al 2018 en| pacientes tratados con cancer de | Naval de enero- pacientes. desde la ficha de
CEMENA? préstata. diciembre del recoleccion de
b. determinar la relacion de los | 2018. datos,

valores de PSA al momento del
diagnéstico con el tipo de
tratamiento en pacientes con
cancer de préstata.

posteriormente  se
realizara el analisis
de los datos con el
programa
estadistico STATA.

49




2. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

DEFINICION DEFINICION ESCALA TIPO DE CATEGORIA O
VARIABLES CONCEPTUAL OPERACIONAL DE VARIABLE UNIDAD
MEDICION | ge| ACION Y
NATURALEZA
Respuesta Respuesta terapéutica al | Diferencia entre | Ng/dI De Razén, | 0= Diferencia
del PSA a la | tratamiento recibido para|el PSA  post Dependiente, positiva o igual a
terapia el cancer de prostata tratamiento y el Continua cero (No mejoria)
pre tratamiento 1= Diferencia
(51) negativa ( Mejoria)
Numero de afios del | Nomero de afios
Edad paciente al momento de su | indicado en la | Razén Independiente Afios cumplidos
hospitalizacion historia clinica Discreta Cuantitativa
El PSA (antigeno
PSA prostatico especifico) es | consignado en la | Razon Independiente Ng/dl
una glicoproteina | historia clinica Discreta Cuantitativa

monomérica producida en

la glandula prostatica.
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Tratamiento anjunto de mgo!ios que se Qonsi_gnagq en la | Nominal Independiente Combinada
zgl’cllzzgfepr);r:d gl.\/lar o curar | historia clinica Cualitativa (hormonoterapia +
cirugia):1
Hormonoterapia: 2
La fosfatasa alcalina es
Fosfatasa una enzima hidrolasa | Consignado en la | Razén Independiente UI/L
alcalina responsable de eliminar | historia clinica Discreta Cuantitativa
grupos de fosfatos de
varios tipos de moléculas
como nucledtidos,
proteinas y alcaloides
Enzima que se encuentra
en practicamente todos los | Consignado en la | Razén Independiente U/L
tejidos del cuerpo humano. | historia clinica Discreta Cuantitativa
DHL Desempefia un  papel
importante en la
respiracién celular
indice Consignado en la | Razon Independiente %
linfocito/ Marcador inflamatorio historia clinica Discreta Cuantitativa
neutrofilo
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La VSG es un método | Consignado en la | Razén Independiente

VSG indirecto de la valoracion | historia clinica Discreta Cuantitativa mm
de las distintas proteinas
de la fase aguda.

DM2 Comprende un grupo de
enfermedades metabdlicas | Consignado en la | Nominal Independiente 0= No
caracterizadas por | historia clinica Dicotomica | Cualitativa 1=Si

hiperglucemia, resultante
de defectos en la
secrecion o en la accion
de la insulina o de ambos

mecanismos
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3. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Tiempo de | Edad PSA basal Tratamiento PSA actual DM2 Fosfatasa VSG DHL Indice Fosfatasa acida
enfermedad <4ng/dl: 0 1. Hormonoterapia | <4ng/dl: 0 Si: 0 alcalina Normal:0 Normal: 0 Linfocito/ prostatica
1 <1afo 4-10ng/dl: 1. 2. Combinada 4-10ng/dl: l. No:1 Normal: 0 Alterado: 1 Alterado: 1 Neutréfilo Normal: 0
2. 1-2 afios 10-100ng/dl:2 10-100ng/dl: 2 Alterado: 1 Alterado: 1
3' 5.3 afios >100ng/dl: 3 >100ng/dl: 3 ) Normal: 0 ’
' Alterado: 1
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