


La prostata produce una parte del liquido seminal. La mayor parte del liquido seminal
es producido por las vesiculas seminales. Este liquido se mezcla con los espermatozoides,
que proceden de los testiculos y pasan a través de los canales deferentes hacia una porcion
de la uretra (uretra prostatica) en el momento de la eyaculacién.

A2.2. ;Qué es un adenoma de prostata?

Un adenoma de proéstata es un aumento del volumen del centro de la prostata.

Cuando un hombre acude a la consulta de su médico por problemas urinarios, la ma-
yor parte de las veces es debido a un adenoma de préstata. No se trata de un cancer. Se
habla también de hipertrofia benigna de la prostata. El adenoma de préstata comprime la
uretra y puede generar un cierto malestar y dificultades para orinar.

La mayoria de las veces el adenoma de prdstata no necesita tratamiento, pero los
sintomas que crea deben ser vigilados regularmente.

Cuando un adenoma produce un gran malestar al paciente o crea alguna complica-
cion (retencion de orina, por ejemplo), el adenoma puede ser tratado con medicamentos o
con cirugia. La intervencion quirtrgica consiste en eliminar la parte central de la proéstata,
donde se encuentra el adenoma, dejando el resto de la prostata.

Figura 3. Adenoma de préstata (corte frontal-de frente)
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Hoy dia, esta intervencion se realiza, con frecuencia, a través de la via de acceso natu-
ral (por la uretra), lo que se denomina reseccion transuretral. Sin embargo, si el adenoma
es muy voluminoso, se hard necesaria una operacién mds importante como la adenecto-
mia, intervencion quirdrgica en la que se elimina el adenoma.

Un céncer puede desarrollarse en la parte de la prostata no afectada por el adenoma.
Aunque el adenoma sea eliminado, se hace necesario vigilar regularmente la préstata por
un médico.

A2.3. ;Qué es un cancer?

El cdncer es una enfermedad de la célula.

La célula es la unidad basica de la vida. En nuestro cuerpo existen mas de 200 tipos de
células diferentes (células musculares, células inmunitarias, células nerviosas, etc.), cada
una con un papel concreto.

Una célula cancerosa es una célula que se ha modificado durante su produccion. Ha-
bitualmente estas modificaciones son reparadas por el organismo. Una célula cancerosa
(también llamada maligna) no ha podido ser reparada. Entra en una fase de multiplicacion
en el 6rgano o tejido humano. Al multiplicarse de forma incontrolada, las células cancero-
sas terminan por formar una masa que se denomina tumor maligno.

Las células de los tumores malignos tienen tendencia a migrar a otros drganos o par-
tes del cuerpo, y a desarrollar nuevos tumores que se denominan metdstasis. Se dice, en
estos casos, que el tumor es metastésico. Para el cdncer de prostata, las metdstasis se sittian
principalmente en los huesos (metéstasis dseas).

No todos los cdnceres se comportan de la misma manera. Por ese motivo se hace ne-
cesario plantearse un tratamiento adaptado a cada paciente. Todos los tratamientos tienen
como objetivo suprimir todas las células cancerosas. Si no se trata el cancer, el tumor pue-
de evolucionar propagéandose a otras partes del cuerpo, produciendo metéstasis.

A2.4. ;Qué es el cancer de prostata?

Un céncer de prostata es el desarrollo de células cancerosas en la préstata. Lo mads fre-
cuente es que esas células se desarrollen esencialmente en la zona periférica de la préstata
y, algo menos frecuente, en la zona central.

/Se trata de un cancer frecuente?

Se estima que en el afio 2000 habia en el mundo 1.555.000 casos de hombres con can-
ceres de prostata. Es la tercera neoplasia més frecuente en varones en el mundo y en nues-
tro pais. Constituye aproximadamente el 11% de los cdnceres en hombres europeos.

En el afio 2001 se calculé que en Espaiia habia 157,9 casos por cada 100.000 habitan-
tes. De ellos, un 21% habian sido diagnosticados en el afio previo, un 46% en los 4 afios
anteriores, otro 23% entre 5 y 10 afios antes, y un 10% llevaban enfermos més de 10 afios.

Sin lugar a dudas, existen muchos més cénceres de prostata que los que son detecta-
dos. Efectivamente, un cierto niimero de canceres no son diagnosticados debido a su pe-
quefio tamarfio. Es probable que mas de la mitad de los hombres mayores de 60 afios tengan
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Figura 4. La préstata, el adenoma y el tumor (corte transversal-horizontal)
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en su prostata al menos algunas células cancerosas que no se han desarrollado suficiente-
mente como para perjudicar su salud.

Los estudios cientificos muestran que si un cancer es descubierto pronto tiene mejo-
res posibilidades de curacion.

El papel del médico es diagnosticar el cincer, pero también estimar si ese cincer diag-
nosticado supone un riesgo para la salud del paciente y si realmente es necesario tratarlo, lo
que no siempre ocurre.

A2.5. El tratamiento del cancer de prostata

El objetivo del tratamiento del cancer de prostata es suprimir todas las células cancerosas o
evitar su proliferacion. Un tratamiento es mas eficaz cuanto antes se haya detectado el cancer.

Los estudios cientificos han permitido adquirir ciertos conocimientos y definir cudles
son los mejores tratamientos para aplicar a los pacientes en las distintas fases de la enfer-
medad. Ademads, han permitido evaluar nuevos tratamientos o determinar en qué orden su
utilizacion resulta mas eficaz. Estos estudios también han posibilitado la comparacion de
sus ventajas e inconvenientes con respecto a los tratamientos habituales utilizados.

Los tratamientos estdndar son aquellos que son reconocidos como los mejores y se pro-
ponen de manera sistemadtica en una situacion concreta. Puede suceder, sin embargo, que el
médico no pueda aplicar el tratamiento estdndar debido a los riesgos particulares que pre-
senta el paciente, a su enfermedad o porque el mismo paciente rechace las consecuencias li-
gadas al tratamiento. En estos casos, el médico puede proponer otro u otros tratamientos
mejor adaptados a su situacion. Para una misma situacion, en ocasiones, existen diferentes
tratamientos posibles, es decir, existen alternativas u opciones de tratamiento.
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¢;,Cuales son los distintos tipos de tratamiento?

Existen diferentes tipos de tratamiento que pueden utilizarse solos o asociados entre si. El
tratamiento del cancer de préstata esta adaptado a la situacidn del paciente.

Quitar la préstata: prostatectomia radical o total

La prostatectomia total es un tratamiento local del cancer que tiene por objetivo quitar toda
la préstata, junto con las vesiculas seminales, mediante una intervencion quirdrgica. La pros-
tatectomia radical es un tratamiento estdndar del cancer de pristata no metastésico. Este
tratamiento es realizado por la persona especializada en urologia (urélogo/ urologa).

Radioterapia externa

La radioterapia externa es un tratamiento local del cancer que tiene por objetivo destruir
las células cancerosas localizadas en la prdstata por medio de rayos. Estos rayos son pro-
ducidos por una fuente radiactiva externa y dirigida hacia la prostata. La radioterapia
externa es un tratamiento estdndar del cancer de prostata no metastdsico. Este trata-
miento es realizado por una persona especializada en oncologia radioterapica (radiote-
rapeuta).

Braquiterapia

La braquiterapia es un tratamiento local del cancer que tiene por objetivo destruir las cé-
lulas cancerosas localizadas en la préstata por medio de rayos. Estos rayos son producidos
por una fuente radiactiva colocada en el interior de la préstata (en forma de granos o hilos,
por ejemplo). Algunos tratamientos de braquiterapia son temporales (hilos de iridio), pero
otros son permanentes (granos de yodo 125 radiactivo), dependiendo de que la fuente ra-
diactiva continde o no situada en el organismo del paciente. La braquiterapia es una alter-
nativa. Este tratamiento es practicado por un radioterapeuta —con frecuencia junto con
un urdlogo— especializado especificamente en braquiterapia.

El tratamiento por ultrasonidos focalizados de alta intensidad (HIFU)

El tratamiento por ultrasonidos focalizados de alta intensidad (HIFU, por sus siglas en
inglés) es un tratamiento local del cancer de préstata cuyo objetivo es destruir las células
cancerosas mediante ultrasonidos. Estos ultrasonidos de alta intensidad son enviados so-
bre la préstata mediante una sonda situada en el recto. Estos ultrasonidos producen un
fuerte calor en una zona muy determinada, lo que hace que el tumor sea destruido. Esta
técnica se estd evaluando y, por tanto, se trata de una alternativa.

Hormonoterapia

La testosterona es una hormona masculina que estimula el crecimiento de las células de la
prostata, tanto si son normales como si son cancerosas. L.a hormonoterapia impide que la
testosterona actuie. Es un tratamiento general que actua sobre todo el cuerpo.

Vigilancia (con tratamiento diferido)

Ciertos canceres de la préstata pueden evolucionar muy lentamente, sin provocar sinto-
mas molestos para el paciente, especialmente en pacientes de edad avanzada. Para algunos
pacientes, el médico puede proponer simplemente vigilar el tumor (esperar y ver o wat-
chful waiting), 1o que permite evitar los efectos secundarios de los tratamientos.
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La evolucion del cancer se vigila regularmente mediante exdmenes clinicos y niveles
de PSA. En funcién de la evolucién de la enfermedad y preferencias del paciente, con el
seguimiento del paciente puede proponerse un tratamiento adaptado.

¢, COmMo se realiza la eleccion del tratamiento?

Para la eleccién del tratamiento, los médicos tienen en cuenta diversos criterios:

Las caracteristicas del cancer
El médico evalua el estado del cadncer de prostata a partir de una clasificacion internacio-
nal, la clasificacion TNM. Esta clasificacion tiene en cuenta tres criterios: 1) el tamafio del
tumor (T por la inicial de tumor); 2) la presencia o no de células cancerosas en los ganglios
linfaticos (N por la inicial de node, que significa ganglio en inglés);y 3) la presencia o no de
metdstasis (M por la inicial de metastasis).

Los valores del PSA dan una idea aproximada del tamafio del tumor.

El examen al microscopio de células cancerigenas obtenidas mediante biopsia permi-
te precisar la agresividad de las células cancerosas. Esta agresividad es definida mediante
una escala graduada llamada escala de Gleason.

Las caracteristicas del paciente

La edad del paciente, sus enfermedades (antiguas o actuales), las intervenciones quirdrgi-
cas sufridas, la presencia de un adenoma o de una infeccién urinaria, asi como el estado
general de salud son elementos que se tienen en cuenta a la hora de elegir un tratamiento.
Estos elementos se valoran junto con los riesgos y beneficios que se esperan de las distintas
posibilidades de tratamiento y tienen, por tanto, un papel muy importante para la eleccion
de un tratamiento adaptado al paciente.

Las caracteristicas de la préstata
Si existe un adenoma y ademds un céncer, la prostata tiene un gran volumen, lo que con-
traindica la realizacion de braquiterapia o de ultrasonidos.

Por el contrario, aunque exista un adenoma, un gran volumen de la préstata no con-
traindica la realizacion de una prostatectomia total. La prostatectomia, en este caso, trata-
ria al mismo tiempo el cancer y el adenoma.

A2.6. Después del tratamiento, el seguimiento
¢, Por qué vigilar?
El tratamiento del cdncer de prostata tiene por objetivo curar el cdncer y reducir el riesgo
de que reaparezca localmente o desarrolle metdstasis a distancia. El riesgo de recaida o
progresion del cancer de prostata es muy variable y estd relacionado con el estado de evo-
lucion del cancer en el momento del diagnéstico. La mayoria de las recaidas aparecen en
los 5 afios siguientes al tratamiento y en ocasiones mucho maés tarde. Sin embargo, es posi-
ble que el cancer jamds aparezca de nuevo.

La vigilancia permite la deteccion de signos de recaida de la enfermedad con el fin de
poder ofrecer un nuevo tratamiento adaptado en caso de que sea necesario. La vigilancia tam-
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bién permite prevenir y tratar los posibles efectos secundarios. La aparicién de estos efectos
secundarios depende del tratamiento recibido, de las dosis administradas, del tipo de cancer y
de la forma en la que el paciente haya reaccionado a la enfermedad y a los tratamientos.

Una vigilancia regular, prevista y organizada con antelacion, tranquiliza al paciente.
El médico puede responder a sus preguntas y ponerle en contacto con otros profesionales
(enfermera, asistente social, fisioterapeuta, psiquiatra o psicdlogo, sexélogo, etc.) o con
asociaciones de pacientes. Estos profesionales y asociaciones pueden ayudar al paciente a
retomar una vida cotidiana lo mds normal posible.

¢, EN qué consiste la vigilancia tras un tratamiento?

La vigilancia consiste en consultar regularmente a su médico. Durante la consulta, el mé-
dico interroga al paciente, realiza un examen clinico y solicita la cuantificacion del PSA.

La entrevista tiene como mision la investigacion de sinfomas que pueden hacer sospe-
char una recaida o efectos secundarios por el tratamiento. Es muy importante que el pa-
ciente explique y describa todo aquello que perciba como anormal o extrafio, sobre todo,
si los sintomas persisten.

El médico puede también realizar un tacto rectal.

Los niveles de PSA son ttiles para conocer si todo es normal tras el tratamiento. Un
valor anormal de PSA permite la deteccion suficientemente rapida de una posible recaida
y un mejor tratamiento.

Un valor de PSA muy bajo, es decir, inferior a 0,4 ng/ml (nanogramos por mililitro),
tras la operacién es un buen signo a favor de la curacion. Se recomienda dejar de hacer
seguimiento tras una prostatectomia si el valor de PSA se mantiene muy bajo durante al
menos 10 afios tras la operacion.

La existencia de un incremento de los valores de PSA es un signo que hace pensar en
que el cancer ha recidivado (recaida).

En el caso de signos anormales descritos por el paciente o puestos en evidencia tras el
examen clinico o en el caso de un aumento mantenido del PSA, el médico puede creer
necesaria la realizacion de exdmenes suplementarios: gammagrafia 6sea, ecografia renal y
del abdomen, estudios de sangre y orina. Basdndose en los resultados de estos estudios, si
el paciente no presenta sintomas, el especialista no recomendara la realizacion sistematica
de otros exdmenes, salvo el tacto rectal y la determinacion del PSA.

La vigilancia permite la prevencidn y tratamiento de los efectos secundarios, sobre todo
aquellos relacionados con la sexualidad. Para paliar estos efectos secundarios, el médico
puede proponer al paciente tratamientos medicamentosos por via oral (comprimidos), o in-
yectables en los cuerpos cavernosos (en la base del pene). Una bomba vacia es otro medio
de recuperar las erecciones, y también se puede proponer al paciente, como ultimo recurso,
la colocacion de una prétesis en el pene. Los resultados, generalmente, son satisfactorios.

¢,A qué ritmo se debe vigilar?
Los especialistas del cdncer de prdstata recomiendan una vigilancia regular, aunque los
estudios cientificos no han establecido detalladamente el mejor ritmo de vigilancia.

Tras el tratamiento, se define un calendario de vigilancia junto con el paciente. Se
anota el nombre del médico que realizara el seguimiento junto con cada una de las fechas

136 GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN EL SNS



de consulta programadas. El médico que realiz6 el tratamiento serd informado de los re-
sultados de dicha vigilancia. Es importante que el médico de atencién primaria participe
en esta vigilancia junto con el especialista.

En aquellos varones tratados mediante prostatectomia, la vigilancia puede consistir
en una determinacion de los niveles de PSA al siguiente ritmo:

—  Determinacion a los 3 meses tras la intervencion, y después cada 3 meses duran-
te el primer afio.

—  Determinaciones cada 6 meses hasta el tercer afo si el PSA se mantiene en valo-
res muy bajos.

—  Determinacion anual a partir de entonces.

El tacto rectal no es obligatorio para la vigilancia en aquellos pacientes cuyo PSA es
muy bajo.

A los varones tratados mediante radioterapia externa y braquiterapia, se les reco-
mienda la realizacién de un tacto rectal y una determinacién de PSA con un ritmo similar
al del seguimiento tras prostatectomia y una duracién de hasta 8 afios.

A2.7. Glosario de términos para pacientes

Adenoma: Anomalia que se desarrolla sobre una glandula. Se trata de un tumor be-
nigno. Un adenoma de préstata puede dar lugar a un incremento importante del tamafio
de la préstata. También se denomina hipertrofia benigna de la prostata.

Adenopatia: Aumento doloroso o no doloroso del tamafio de un ganglio de textura
dura y en ocasiones inflamado. Una adenopatia puede estar provocada por células cance-
rosas que provienen de un 6rgano o de un tejido vecino al ganglio.

Anatomopatologo: Médico especialista que examina las células de los tejidos al mi-
Croscopio.

Anestesia: Acto que consiste en dormir y volver insensible al paciente (anestesia ge-
neral) o a una parte del cuerpo (anestesia local) durante una intervencion quirirgica.

Arterias: Vasos que transportan la sangre desde el corazén hacia los tejidos.

Benigno: Tumor que no es grave. Un tumor benigno no es un cancer.

Biopsia: Extraccion que consiste en obtener un pequefio pedazo de tejido de la pros-
tata con el fin de examinarlo al microscopio. La biopsia de prdstata se realiza mediante
una sonda ecografica que pasa a través del recto. El médico puede realizar la biopsia con o
sin anestesia (local o general). El fragmento de tejido es inmediatamente examinado por
un médico anatomopato6logo.

Braquiterapia: Tratamiento muy localizado que tiene por mision destruir las células
cancerosas mediante radiaciones producidas por una sustancia radiactiva introducida en el
interior de la prostata.

Canal deferente: Canal que vehicula los espermatozoides desde los testiculos hasta el
canal eyaculador.

Céancer: Células anormales que se desarrollan de manera incontrolable. Terminan por
formar una masa que llamamos tumor maligno.

Capsula: Parte externa de la prostata que la separa de otros tejidos vecinos.
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Célula: Elemento visible al microscopio que forma parte de todo organismo vivo. Plan-
tas y animales estdn compuestos de células muy diferentes que se multiplican, se renuevan y
mueren. Las células idénticas organizadas entre si, forman los tejidos. Las células cancerosas
son células que se han modificado y se multiplican de manera anémala. Ver cancer.

Cirugia: Acto que consiste en operar al paciente. Esta operacion puede tener como
objetivo la obtencién de células con el fin de analizarlas (biopsia), o quitar un tumor (tra-
tamiento).

Clasificacion TNM: Clasificacion internacional que permite al médico especialista
clasificar el estado en el que se encuentra el cdncer de proéstata:

— LaletraT es la inicial de tumor. Corresponde al tamafio del tumor.

— Laletra N es la inicial de node que significa ganglio linfatico en inglés. Indica si
los ganglios han sido o no invadidos.

— Laletra M es la inicial de metastasis. Indica la presencia o ausencia de metas-
tasis.

Continencia: Capacidad para retener la orina o las heces entre los momentos en los
que se acude al cuarto de bafio. La continencia se realiza gracias a un musculo de la vejiga
que asegura la evacuacién de la orina y a los esfinteres que permiten la retencién de la
orina y las heces.

Ecografia: Técnica de examen que muestra las imdgenes de una parte del cuerpo o de
ciertos 6rganos mediante la ayuda de ultrasonidos. Se trata de un examen radioldgico in-
doloro.

Efectos secundarios: Los tratamientos tienen por mision curar el cancer de la prosta-
ta. A veces, entrafia consecuencias desagradables para el enfermo que se denominan efec-
tos secundarios. Si bien los efectos secundarios son frecuentes, no aparecen siempre. De-
penden de los tratamientos recibidos, de las dosis administradas, del tipo de céncer y de la
forma en que el paciente reaccione a los tratamientos. Existen dos tipos de efectos secun-
darios: los efectos secundarios inmediatos y los efectos secundarios tardios.

Efectos secundarios inmediatos: Efectos secundarios a corto plazo (diarrea, inconti-
nencia, etc.). Aparecen muy pronto y son temporales (desaparecen generalmente tras el
fin del tratamiento).

Efectos secundarios tardios: Efectos secundarios a largo plazo (cicatrices dolorosas,
impotencia, etc.), que pueden persistir durante mucho tiempo tras el cese del tratamiento
(a veces, hasta el fin de la vida, lo que se denomina secuela).

Escala de Gleason: Resultado de un estudio microscopico de células cancerosas obte-
nidas mediante biopsia o prostatectomia. Este andlisis permite precisar la agresividad del
cancer mediante el establecimiento de una clasificacion. Esta clasificacion varia de 2 a 10.
Un valor de 2 se corresponde con un tumor muy parecido a un tejido benigno. Cuanto
mayor sea el valor, mas agresivo es el tumor.

Esfinter: Musculo que rodea un orificio natural y que permite la apertura y cierre de
un 6rgano (vejiga, ano). El esfinter permite la retencion y evacuacion de la orina y heces.

Esperma o semen: Liquido blanquecino emitido durante la eyaculacion. El esperma
estd constituido por espermatozoides provenientes de los testiculos y de secreciones de
diferentes glandulas genitales masculinas (vesiculas seminales, prostata).

Estado de evolucion: Ver extension.

Estandar: Examen o tratamiento cuyos resultados son conocidos por la ciencia y se
consideran beneficiosos. Un tratamiento estdndar es el que se propone siempre en una si-
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tuacion concreta. Es posible que no se pueda aplicar el tratamiento estandar debido a ca-
racteristicas particulares del paciente o de su propia enfermedad. En este caso, el médico
propondra uno o varios tratamientos mejor adaptados a la situacion particular del pacien-
te (opciones o alternativas).

Examen clinico: Exploracion realizada por el médico que haré al paciente distintas
preguntas relacionadas con la enfermedad, y le examinara (auscultacion, palpacion, tacto
rectal, etc.).

Examen radiolégico: Exploracién que permite obtener imdgenes de una parte del
cuerpo o de sus organos. Existen diferentes tipos de exdmenes radioldgicos: ecografia,
scanner, resonancia.

Extension: Estado de evolucién de un cancer. Un cadncer comienza tras el desarrollo
de una o varias células cancerosas. Las células se multiplican y forman un tumor. Cuando
las células cancerosas permanecen en el 6rgano de origen, se habla de evolucién o de
extension local del cancer. Cuanto més se multiplican las células, més se agranda la masa,
con lo que se corre el riesgo de que algunas células puedan escaparse hacia otros lugares
del organismo. Si las células cancerosas alcanzan los ganglios, se habla entonces de una
extension o afectacion regional. Desde el momento en que se identifican células cance-
rosas en otros organos (higado, hueso, pulmon, etc.), se habla de extensién o afectacién
metastasica.

Fuente radiactiva: Sustancia u objeto que emite radiaciones. Una fuente puede ser
externa o interna.

Gammagrafia ésea: Técnica de examen que muestra las imagenes del esqueleto. Esta
técnica de imagen utiliza productos que emiten muy poca radiaciéon y que, una vez inyec-
tados, se fijan al tejido 6seo. Permite controlar si existen o no células cancerosas en los
huesos.

Ganglio: Pequefio abultamiento repartido a todo lo largo de los vasos linfaticos. Dis-
puestos en ciertas partes del cuerpo, los ganglios pueden ser superficiales (en el cuello, la
axila) o profundos (en el abdomen, el térax). Juegan un papel importante en la proteccion
de nuestro cuerpo frente a las infecciones o las células cancerosas. Normalmente, miden
menos de un centimetro de didmetro. Si el tamafio es anormalmente grande, se hable en-
tonces de adenopatia.

Glandula: Organo que tiene por funcién la produccién de una o varias sustancias. La
mayor parte de las gldndulas secretan las sustancias producidas hacia el exterior. En este
caso se habla entonces de glandulas exocrinas, como las que fabrican la leche o la saliva.
Otras gldndulas producen hormonas que se secretan en la sangre, como es el caso de los
ovarios o del tiroides. Se habla, entonces de glandulas endocrinas.

Hipertrofia benigna de la prostata: Adenoma.

Impotencia: Imposibilidad de obtener o de mantener la ereccidn del pene necesaria
para mantener una relacion sexual. La impotencia se subdivide en diferentes grados.

Incontinencia: Pérdida involuntaria de orina o de heces. La incontinencia puede ser
completa (desaparece todo acto de miccion) o incompleta, sucediendo durante el dia (con
la marcha, durante un esfuerzo) o durante la noche (con micciones normales).

Infeccion: Presencia de un microbio en el organismo.

Linfa: Liquido ligeramente coloreado producido por el cuerpo que baiia las células.
La linfa transporta y evacua los desechos de las células. Como la sangre, la linfa circula a
través de unos vasos denominados vasos linfaticos.
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Liquido seminal: Liquido formado por las secreciones de las vesiculas seminales y de
las secreciones prostaticas. Se mezcla con los espermatozoides provenientes de los testicu-
los en el momento de la eyaculacion para formar parte del semen.

Maligno: Se dice de un tumor canceroso. Ver cancer.

Metastasis: Formacion de un tumor debido a la migracién de células cancerosas de un
tumor primario localizado en otra parte del cuerpo a través de los vasos linfaticos o de los
vasos sanguineos. También se denomina enfermedad metastésica, cancer generalizado, o
cancer de localizacion secundaria. Ver extension.

Miccion: Accion de orinar.

Microbio: Microorganismo invisible al ojo humano capaz de provocar enfermedades
(bacteria, virus).

Microscopio: Instrumento 6ptico que sirve para examinar los objetos que no son visi-
bles a simple vista.

Oncologo médico. Médico especialista en el tratamiento de los cdnceres con medica-
mentos. También llamado oncdlogo.

Oncologo radioterapeuta: Ver Radioterapeuta.

Opcion o alternativa: Se habla de opciones terapéuticas cuando, para una misma si-
tuacidn, es posible ofrecer distintos tratamientos. En esta situacion, los estudios no han
podido identificar un Unico tratamiento que presente ventajas respecto a los demds. Ver
estandar.

Prostata: Glandula del aparato genital masculino que juega un importante papel en la
produccion del esperma.

PSA (antigeno prostatico especifico): Sustancia liberada por las células de la préstata.
Numerosos factores pueden producir un aumento del PSA, como por ejemplo la edad, una
infeccion de la prostata, la presencia de un adenoma de proéstata o la presencia de células
cancerosas.

Radiaciones: Ver radioterapia.

Radioterapia: Tratamiento local del cincer mediante la ayuda de un aparato que emi-
te radiaciones. Estas radiaciones se dirigen hacia el tumor con el objetivo de destruirlo.
Pueden ser emitidas por una fuente interna o externa. Se habla tanto de radiaciones como
de sesiones de rayos.

Radioterapeuta: Médico especialista en el tratamiento de los cdnceres por radiotera-
pia. También llamados oncélogos radioterapeutas.

Recaida o recidiva o progresion: Reaparicion de signos o sintomas que ponen de ma-
nifiesto la presencia de cancer tras una remision previa de la enfermedad.

Remision: Disminucion o desaparicion de signos y sintomas de una enfermedad. En
el caso del cancer, se habla de remision desde el momento en que toda sefial del cdncer ha
desaparecido. Tras un cierto periodo de tiempo, la remision pasa a denominarse curacion.

Reseccion transuretral: Intervencién quirdrgica consistente en quitar la prdstata a
través del canal de la uretra.

Retencion de orina: Acumulacion de orina en la vejiga, impidiendo que se evacte.

Signo: Manifestacion anémala observada por el paciente o por el médico.

Sintoma: Manifestaciéon andmala provocada por la enfermedad sobre el organismo.
Un sintoma puede ser percibido de manera diferente de un paciente a otro (sensacion de
ahogo, quemazon al orinar, molestias, dolor).
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Sonda: Tubo rigido o flexible destinado a explorar un canal o una cavidad, a evacuar
un contenido o a introducir un producto. Una sonda urinaria permite la evacuacion de la
orina.

Tacto rectal: Examen de la prostata, palpando con un dedo a través de la pared del
recto.

Tejido: Conjunto de células que tienen una misma funcién (por ejemplo, tejido mus-
cular, tejido 6seo).

Testiculos: Organos masculinos que producen espermatozoides y testosterona.

Tratamiento general: Tratamiento que actiia sobre el tumor y sobre el conjunto del
cuerpo por via general (via intravenosa, via oral). La hormonoterapia e¢s un tratamiento
del cancer por via general.

Tratamiento local (locorregional): Tratamiento que consiste en retirar o actuar direc-
tamente sobre el tumor de la préstata. El objetivo de este tratamiento es el de eliminar
todas las células cancerosas de la region del tumor. La cirugia y la radioterapia son trata-
mientos locorregionales del cancer.

Tumor benigno: Tumor que no es canceroso. Un adenoma de la préstata es un tumor
benigno.

Tumor maligno: Masa de células cancerosas. Ver cancer.

Ultrasonidos: Vibracion de sonido no audible por el oido humano utilizado para la
realizacion de ciertos examenes de imagen (ecografia) o ciertos tratamientos (HIFU, ultra-
sonidos de alta intensidad).

Uretra: Canal que parte de la vejiga hasta el extremo del pene. La uretra permite la
evacuacion de la orina y sirve también como canal para el esperma.

Urélogo: Médico especialista en problemas urinarios y genitales y en particular, de
los canceres urolégicos (diagnostico, tratamiento, vigilancia). Es quien opera al paciente
para quitar el tumor.

Vasos linfaticos: Canales por los que circula la linfa. Forman, junto con los ganglios, el
sistema linfatico.

Vasos sanguineos: Canales por los que circula la sangre (arterias o venas).

Venas: Vasos que transportan la sangre hacia el corazon.

Vesiculas seminales: Glandulas genitales masculinas que producen la mayor parte del
liquido seminal. Las vesiculas se sittian detras de la vejiga y sobre la proéstata.
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Anexo 3. Abreviaturas

3D-CRT
ADN

AEU
AEEU
AGREE

AMP
ASCO

ASTRO

BAC
BQ
CHN
CPAI
DARE

EAU
ECA
ECOG

GPC
HDR
HIFU
HR
HT
IC95%
IMRT
LHRH
LNF
MSAC

NICE

NNT
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Radioterapia conformada tridimensional.

DNA. Acido desoxirribonucleico. Es el componente quimico primario de
los cromosomas, el material con el que los genes estdn codificados.
Asociacion Espafiola de Urologia.

Asociacion Espafiola de Enfermeria en Urologia.

Es una colaboracién internacional que disefi¢ una herramienta para eva-
luar la calidad metodoldgica de guias de practica clinica.

Acetato de medroxiprogesterona.

American Society of Clinical Oncolgy, sociedad cientifica estadounidense
de Oncologia Médica.

American Society for Therapeutic Radiology and Oncology, sociedad cien-
tifica estadounidense de Oncologia Médica y Radioterépica.

Bloqueo androgénico completo.

Braquiterapia.

Conservacion de haces neurovasculares.

Céncer de préstata andrégeno-independiente.

Database of Abstracts of Reviews of Effects, base de datos que contiene re-
simenes estructurados de revisiones sistematicas que se consideran de
buena calidad. Esta base de datos se mantiene gracias al Centre for Reviews
and Dissemination,un departamento de la Universidad de York, que forma
parte del National Institute for Health Research britanico.

European Association of Urology, sociedad cientifica europea de Urologia
Ensayo clinico aleatorizado.

Eastern Cooperative Oncologic Group, una importante organizacion esta-
dounidense dedicada a la investigacion del cancer. Este grupo ha disefiado
un indice, la escala ECOG, que sirve para medir de forma préctica la cali-
dad de vida de un paciente oncoldgico.

Guia de préctica clinica.

Braquiterapia de alta tasa de dosis.

Ultrasonidos focalizados de alta intensidad.

Hazard ratio.

Hormonoterapia.

Intervalo de confianza al 95%.

Radioterapia de intensidad modulada.

GnRH. Hormona liberadora de gonadotropina.

Linfadenectomia.

Medical Services Advisory Committee, organismo asesor del Ministerio de
Sanidad australiano sobre la eficacia, seguridad y eficiencia de nuevas tec-
nologias y procedimientos.

National Institute for Health and Clinical Excellence, organizacion britdnica
independiente que proporciona recomendaciones en salud publica, tecno-
logias sanitarias y préctica clinica.

Numero necesario a tratar.
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OR
PB

PR
PRA
PRL
PLTP
PLEP
PLAR
PSA
RR
RT
RTE
SEOM
SEOR
SG
SIGN

SLPB
Sm-153
SNS
Sr-89
TNM

TRUS
VMP
VP
VPT
VPVS
VSP
ww

Odds ratio.

Progresién bioquimica.

Prostatectomia radical.

Prostatectomia radical abierta.

Prostatectomia radical laparoscépica.

Prostatectomia radical laparoscdpica transperitoneal.

Prostatectomia radical laparoscopica extraperitoneal.

Prostatectomia radical laparoscépica asistida robdticamente.

Antigeno especifico prostatico.

Riesgo relativo.

Radioterapia.

Radioterapia externa.

Sociedad Espaifiola de Oncologia Médica.

Sociedad Espafiola de Oncologia Radioterapica.

Supervivencia global.

Scottish Intercollegiate Guidelines Network, organizacion escocesa dedica-
da a las guias de préctica clinica basadas en la evidencia.

Supervivencia libre de progresién bioquimica.

Samario-153.

Sistema Nacional de Salud.

Estroncio-89.

Clasificaciéon del tumor en funcién del tamaifio del tumor (T), la situacién
de los ganglios linféticos regionales (N) y las metdstasis a distancia (M).
Puncioén transperineal guiada por ultrasonidos.

Volumen (de irradiaciéon) minipelvis.

Volumen (de irradiacion) pélvica.

Volumen (de irradiacion) pelvis total.

Volumen (de irradiacion) de préstata + vesiculas seminales.

Volumen (de irradiacion) s6lo prostata.

Esperar y ver.

GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE TRATAMIENTO DE CANCER DE PROSTATA 143



Anexo 4. Glosario

Active surveillance/monitoring: Vigilancia activa.

Agonistas LHRH: Son hormonas que inhiben la produccion de andrégenos (testoste-
rona) por parte de los testiculos'e.

Andrégeno-independencia: Situacion en la que el paciente sometido a supresion an-
drogénica o bloqueo androgénico completo (hormonoterapia de primera linea) existe
progresion bioquimica o clinica.

Analogos LHRH: Agonistas LHRH.

Adyuvante: Aplicacion del tratamiento hormonal después del principal'’.

Biopsia por punciéon: aspiracion con aguja fina de tejido prostatico. El método estan-
dar es la via transrrectal guiada por ultrasonidos®.

Bloqueo androgénico completo: Utilizacion de agonistas de LHRH + antiandroge-
nos'®.

Braquiterapia: Forma de radioterapia en la que se insertan semillas radiactivas direc-
tamente dentro de la préstatal’.

Braquiterapia de alta tasa de dosis (HDR, high dose rate brachytherapy): aplicacion
de la braquiterapia de forma combinada con radioterapia externa para conseguir un esti-
mulo (boost) de alta dosis en la prostatal?.

Cancer de proéstata avanzado: Muchos estudios utilizan este término para referirse de
manera global a los que tienen afectacion localmente avanzada, ganglionar o metastasica®~’.

Castracion quimica: Utilizacién de agonistas LHRH.

Castracion quirirgica: Orquiectomia'’.

Crioterapia: Utilizacion de técnicas de congelacion (crioablacion de la préstata) para
eliminar completamente el tejido prostético!’.

Dosis (en radioterapia): cantidad de energia procedente de radiacion que se deposita
en un volumen o punto de un tejido bioldgico y es absorbida.

Esperar y ver (Watchful waiting): Consiste en no hacer nada hasta que aparezca pro-
gresion de la enfermedad o aparicion de sintomas, momento en el que puede plantearse la
aplicacion de un tratamiento paliativo*'%.

Fraccionamiento (en radioterapia): descripcion del reparto de la dosis, especificando
la dosis que se aplicard al dia y a la semana. El fraccionamiento estdndar habitual en can-
cer de prostata es de 200 cGy al dia, 5 sesiones a la semana (1000 cGy/semana).

Hazard ratio: HR. Indicador que expresa la diferencia relativa entre dos resultados de
supervivencia.

HIFU: Utilizacién de ultrasonidos de alta intensidad (HIFU) para alcanzar tempera-
turas >65°C que provoquen la destruccion del tejido prostatico'”.

Hipofraccionamiento (en radioterapia): fraccionamiento que se realiza con mayor
dosis por sesion que el fraccionamiento estdndar, lo que disminuye el nimero de sesiones
y normalmente también la dosis total.

Hormonorrefractariedad: En algunos documentos se considera sinonimo de andrége-
no-independencia. En esta guia, con este término nos referimos al tumor prostatico refrac-
tario a tratamientos hormonales de primera y segunda linea'”.

Hormonoterapia de primera linea: En esta guia, con este término nos referimos al
tratamiento con supresion androgénica o con bloqueo androgénico completo.
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Hormonoterapia de segunda linea: En esta guia, con este término nos referimos a las
posibilidades de tratamiento hormonal no incluidas en la primera linea (ketoconazol, pro-
gestagenos como el AMP, estrogenos, corticoides, bicalutamida a altas dosis —150 mg/dia—y
otras maniobras hormonales).

Linfadenectomia: Procedimiento quirtdrgico en el que se extraen ganglios linfaticos
para su anadlisis. En el cdncer de préstata se hace habitualmente junto con la prostatecto-
mia radical’.

Metastasis: Extension del cdncer mas alld de su sitio primario via sanguinea o linfa-
tical’.

Mortalidad cancer-especifica: Muerte debida al cancer de prostata.

Mortalidad global: Muerte debida a cualquier causa.

Nadir del PSA: Se trata del valor del PSA mas bajo alcanzado tras cualquier trata-
miento para el cancer de prostata®”.

Neoadyuvante: Tratamiento que se aplica antes que el tratamiento principal'’.

Organo-confinacién: Tumor que se encuentra en los estadios T1-T2+,

Orquiectomia: Orquidectomia. Castracion quirtrgica. Extraccion quirdrgica de los
testiculos con el objetivo de reducir los niveles de testosterona'”.

Progresion biolégica: Empeoramiento del grado histolégico en biopsia confir-
mada?”’.

Progresion bioquimica: Situacion en la que el paciente que habia recibido un trata-
miento con intencion curativa para el cancer de prostata supera determinado nivel de
PSA,lo que indica un riesgo significativamente alto de morbilidad o mortalidad debida al
tumor.

Progresion clinica: No existe una definicién tnica, pero normalmente se considera
que es la situacién en la que el paciente con cancer de prdstata experimenta progresion en
el estadio TNM, aumento del tamafio de la lesién primaria en el tacto rectal, evidencia
radioldgica de metéstasis a distancia y/o cuadro clinico relacionado con empeoramiento de
la enfermedad, como hematuria por invasién vesical, obstruccién uretral, necesidad de
reseccion transuretral de la préstata, etc.276277,

Progresion de la enfermedad: No existe una definicién tnica, pero normalmente se
considera que es la situacion en la que el paciente con céncer de préstata experimenta
progresion clinica, progresion bioldgica o aumento del PSA (valorado segtin el tiempo de
duplicacién del PSA y/o el valor del PSA total)?”".

Progresion local: En pacientes que recibieron tratamiento con intencién curativa,
presencia de tumor en la zona de origen de la neoplasia. En pacientes con tratamiento
expectante, crecimiento del tumor existente!?!1%,

Prostatectomia radical: Extracciéon completa de la préstata, de ambas vesiculas semi-
nales y de las ampollas de los conductos deferentes. Se puede hacer junto con linfadenec-
tomia pélvical*.

PSA (antigeno especifico prostatico): Proteina producida por la préstata y que se
identifica en sangre. Existen tres formas de PSA circulante: PSA libre, PSA unido covalen-
temente a la alfa-1 antiquimotripsina (PSA-ACT) y PSA combinado con la alfa-2 macro-
globulina (PSA-MG). El PSA total es la suma de estos 3 valores y es el que se detecta con
los andlisis de sangre habituales™®.

PSA nadir: Nadir del PSA.
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Radioterapia externa: Forma de radioterapia en la que se utiliza radiacidn ionizante
(por ejemplo, rayos X de alta energia) producida en una maquina y dirigida hacia el tumor
desde fuera del paciente!’.

Recaida bioquimica: Progresion bioquimica.

Recidiva bioquimica: Progresion bioquimica.

Radioterapia radical: Utilizacion de técnicas radioterapicas proximas al limite de to-
lerancia de los tejidos normales, con el objetivo de eliminar completamente el tumor!’.

Supervivencia cancer especifica: Pacientes que, tras un periodo de tiempo, no han
muerto debido al cdncer de prostata.

Supervivencia libre de progresion bioquimica: Pacientes que, tras un periodo de tiem-
po, no han experimentado progresion bioquimica.

Supervivencia libre de progresion clinica: Personas que, tras un periodo de tiempo, no
han experimentado progresion clinica.

Supervivencia general: Supervivencia global.

Supervivencia global: Personas que contindan vivas tras un periodo de tiempo.

Supresion androgénica: Bloqueo androgénico.

Tacto rectal: Examen fisico en el que el profesional sanitario introduce un dedo pro-
tegido por un guante y lubricado en el recto del paciente para detectar anormalidades!’.

Tratamiento con intencion curativa: Tratamiento radical.

Tratamiento de rescate: Se ofrece a pacientes en los que aparece progresion bioqui-
mica con la intencion de prevenir la aparicion de resultados adversos producidos por el
cancer de proéstata diseminado®”.

Tratamiento expectante: Observacion del paciente, normalmente siguiendo la estra-
tegia “esperar y ver”, aunque a veces se refiere a otra actitud que no es un estandar de
actuacion, la “vigilancia activa”*!1?,

Tratamiento general: Consiste en aplicar un tratamiento de forma sistémica (via in-
travenosa, via oral), no dirigida a una zona especifica del cuerpo. Para el cancer de prosta-
ta,los tratamientos generales mds utilizados son la hormonoterapia o la quimioterapia con
antineoplasicos!’.

Tratamiento hormonal: En el cancer de préstata consiste en eliminar y/o bloquear las
hormonas que estimulan el crecimiento de las células prostaticas malignas'’.

Tratamiento hormonal continuo: Tratamiento hormonal no interrumpido?®'®.

Tratamiento hormonal intermitente: Aquel tratamiento hormonal que se interrumpe
durante un tiempo, hasta que se decide su reinicio, normalmente debido a que su evolucion
clinica o variaciones en su nivel de PSA aconsejan su reinicio®'®,

Tratamiento local: Consiste en actuar directamente sobre las células tumorales locali-
zadas en una zona determinada'’.

Tratamiento radical o con intencién curativa: el que tiene el objetivo de eliminar com-
pletamente el tumor!’.

Valor nadir: Nadir del PSA.

Vigilancia activa: Active surveillance/monitoring. Consiste en no hacer nada hasta que
aumente la agresividad del tumor, momento en el que se inicia un tratamiento con inten-
cién curativa*?,

Watchful waiting: Esperar y ver.
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Anexo 5. Declaracion de interés

Todos los miembros del grupo elaborador, colaboradores expertos y revisores externos
han realizado una declaracion de interés.

Joaquin Carballido, Ricardo Escé, Elvira Garcia, Antoni Gelabert, Francisco Gémez,
Juan Ignacio Martin, José Maria Mengual, Luis Plaza, Pedro José Prada, Ana Quintanilla,
Luis Angel Rioja, Isabel Rodriguez, Milagros Sagiiillo y Martin Tejedor han declarado
ausencia de intereses.

Antonio Antén ha recibido financiacion de Merck Serono, Roche Farma y Lilly para
acudir a reuniones, cursos y congresos, honorarios como ponente por parte de Sanofi-
Aventis y Roche Farma, financiacién de programas y cursos de Sanofi-Aventis, Roche
Farma, Jansen Cilag, Schering-Plough, Lilly, Amgen, Bayer, Merck Serono, Novartis, Astra-
Zeneca, Pfizer, GlaxoSmithKline y Pierre Fabre. Pertenece a comités asesores de Roche
Farma, Jansen Cilag, Schering Plough y Pfizer, ha recibido dotacién de material para una
unidad de RT-PCR por parte de Roche Farma y ayudas econdmicas para contratar perso-
nal en la unidad de Roche Farma y Sanofi-Aventis.

Joaquim Bellmunt ha recibido financiacién de Pfizer para acudir a reuniones y con-
gresos, y honorarios como ponente por parte de Bayer.

Angel Borque ha recibido financiacién de GlaxoSmithKline, AstraZeneca, Pisen
Pharma, Novartis, MSD y Astellas para acudir a reuniones, cursos y congresos, y honora-
rios como ponente por parte de Sanofi-Aventis. También ha recibido apoyo econdmico de
AstraZeneca, Pisen Pharma y Astellas Pharma para realizar encuestas de documentacion
clinica, de MSD para inscripcion a revistas cientificas y de Boehringer Ingelheim Espafia
para adquirir diversa bibliografia.

Veronica Calderero ha recibido financiacion de Jansen Cilag, Novartis, Roche Farma,
Sanofi-Aventis y Pfizer para acudir a reuniones, cursos y congresos, honorarios como po-
nente por parte de Pfizer, AstraZeneca, Novartis, Schering-Plough y Pierre Fabre y finan-
ciacion por parte de Pfizer de programas educativos o cursos.

M? Jesus Gil ha recibido apoyo de GlaxoSmithKline, Ipsen Pharma, AstraZeneca y
Astellas Pharma para acudir a reuniones, cursos y congresos y ha recibido ayuda econ6-
mica de la Fundacién para la Investigacion en Urologia para la financiacién de una in-
vestigacion.

José Lopez ha recibido honorarios como ponente por parte de Roche Farma y Aste-
llas Pharma.

Mercedes Martin ha recibido apoyo de Coloplast para acudir a un congreso.

Agustina Méndez ha recibido apoyo de Astellas Pharma y AstraZeneca para acudir a
reuniones, cursos y congresos.

Juan Morote ha recibido apoyo de Novartis y Astellas Pharma para acudir a congre-
sos, honorarios como consultor para Amgen, ha recibido ayuda econémica de Ipsen
Pharma y AstraZeneca para la creaciéon de una Unidad de Laparoscopia Experimental
y ha participado en diferentes ensayos clinicos con apoyo econdmico de la industria far-
macéutica.

Alfredo Rodriguez ha recibido apoyo de Novartis, AstraZeneca y Astellas Pharma
para acudir a congresos, y honorarios como ponente por parte de Astellas Pharma y
GlaxoSmithKline.
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Alberto Sdenz ha recibido financiacién para reuniones, cursos y congresos de Jansen
Cilag y de Novartis Pharma para la asistencia a un congreso.

Carlos Tello ha recibido financiaciéon de AstraZeneca para acudir a reuniones, cursos
y congresos, honorarios como ponente por parte de Sanofi-Aventis, Pfizer y Astellas, y ho-
norarios como consultor para Boehringer Ingelheim Espafia. También ha recibido ayuda
para la financiacién de una investigacion en forma de proyecto financiado por el Fondo de
Investigacion Sanitaria (FIS).

Carmen Velilla ha recibido financiacion para reuniones, cursos y congresos de Jansen
Cilag, AstraZeneca y Astellas Pharma.
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