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RESUMEN
HISTORIA NATURAL DEL CANCER DE PROSTATA LOCALIZADO. DATOS PRELIMINARES DE PROGRESION
Y MORTALIDAD

OBJETIVO: Conocer el impacto de la alternativa terapéutica y de otros factores sobre la historia natural del cancer
de prostata (CaP) localizado.

METODOS: Pacientes con CaP clinicamente localizado sometidos a prostatectomia radical (PR), radioterapia (RT) u
observacion (OBS). Se calcularon las tasas de progresion bioquimica (PBQ) y clinica (PCL). Se evaluaron los efectos del
tratamiento, del PSA al diagnéstico, de la presencia de tumor palpable y del score de Gleason mediante analisis Kaplan-
Meier y test log-rank. Del mismo modo se estudiaron la mortalidad global y la cancer especifica.

RESULTADOS: Se estudiaron 228 pacientes (135 sometidos a PR, 46 a RT, y 47 a OBS). La mediana del tiempo de
seguimiento fue de 2,5 anos.

Cuarenta pacientes presentaron PBQ. La probabilidad de permanecer libre de PBQ a los 2 y 5 anos fue de 76,8% y 57,9%
respectivamente para la serie completa, 70,9% y 57,6% para PR, 100% y 100% para RT, y 87,1% y 47,2% para OBS
(p=0,031). Diecinueve pacientes presentaron PCL, no observandose diferencia significativa respecto del tratamiento efec-
tuado. Un score de Gleason pobremente diferenciado influy6 en la probabilidad de presentar PCL (p=0,022) y en la evolu-
cion a enfermedad metastasica (p<0,001). No se registré mortalidad cancer-especifica en la poblacion estudiada.

CONCLUSIONES: El pronostico a corto y medio plazo del cancer de prostata localizado es, en términos de supervi-
vencia, excelente. No obstante, algunos enfermos presentan un mayor riesgo de desarrollar enfermedad metastasica
(Gleason pobremente diferenciado).

PALABRAS CLAVE: Cancer de prostata. Historia natural. Supervivencia.

ABSTRACT

NATURAL HISTORY OF LOCALIZED PROSTATE CANCER. PRELIMINARY DATA ON PROGRESSION AND MORTALITY

OBJECTIVE: To address the effect of therapy options and other factors on the natural history of localized prostate
cancer (PCa).

METHODS: Men with diagnosed clinically localized PCa who underwent radical prostatectomy (RP), radiotherapy
(RT) or watchful waiting (WW). Rates of biochemical progression (BQP) and clinical progression (CLP) were calculated.
The effects of therapy, initial PSA, presence of palpable tumor and Gleason score were assessed with Kaplan-Meier
analysis and log-rank test. Similar methods were used to study overall and disease-specific survival.

RESULTS: A total of 228 patients were studied (135 underwent RP, 46 RT, and 47 WW). Median followup time was
2.5 years.

Forty patients presented with BQP. The probability of being free from BQP after 2 and 5 years was 76.8% and 57.9%
respectively for the whole population, 70.9% and 57.6% for RP patients, 100% and 100% for RT, and 87.1% and 47.2%
for WW (p=0.031). Nineteen patients presented with CLP, with no significant differences with regard to therapy option.
A poorly differentiated Gleason score favoured the probability of presenting with CLP (p=0.022) and shift to metastatic
disease (p<0.001). No cancer-specific mortality was recorded in the studied population.

CONCLUSIONS: Short and medium term prognosis is excellent for localized prostate cancer in terms of survival.
Nevertheless, some patients show a higher risk of progressing to metastatic disease (poorly differentiated Gleason score).

KEY WORDS: Prostate cancer. Natural history. Survival.
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1 cancer de prostata (CaP) constituye un rele-

vante problema de salud. En el ano 2000 falle-
cieron por esta causa en Espana 5.456 varones,
situandose como la segunda causa de fallecimien-
to por neoplasia en varones por detras del cancer
broncopulmonar, y por delante del colorrectall. En
nuestro ambito (area sanitaria 10 Insalud, datos
no publicados) las tasas de incidencia bruta y
ajustada a la poblacion mundial en el ano 2002
fueron 58,8 y 41,2 casos / 100.000 varones res-
pectivamente, y las tasas de mortalidad cancer-
especifica bruta y ajustada a la poblacion mundial
durante el mismo periodo fueron 4,9 y 3,5 falleci-
mientos / 100.000 varones respectivamente.

No obstante, cuando esta enfermedad se pre-
senta en un estadio confinado a la glandula (loca-
lizado) y la esperanza de vida del enfermo se con-
sidera Optima, se recomiendan habitualmente
tratamientos con intencion curativa®. Los mas
empleados son la prostatectomia radical (PR) y la
radioterapia prostatica (RT) en distintas modali-
dades. Independientemente del tratamiento elegi-
do, el presentar un estadio localizado supone un
dato favorable a la hora de predecir la historia
natural de la enfermedad?.

La vigilancia u observacién sin tratamiento
activo (OBS) ha sido considerada por varios auto-
res como una opcion a tener en cuenta en el abor-
daje del CaP localizado*%, sobre todo en pacientes
a partir de determinadas edades y con tumores
bien diferenciados. No obstante, aunque se trata
de tumores de crecimiento lento en la mayoria de
ocasiones, existe riesgo de morir por esta enferme-
dad a largo plazo’. Dicho riesgo se acentua en
tumores con score de Gleason entre 7 y 108,

El objetivo del presente trabajo es comparar la
historia natural del CaP en cuanto a progresion y
supervivencia en una serie no randomizada de
pacientes con CaP clinicamente localizado some-
tidos a tratamiento con intencion curativa (pros-
tatectomia radical o radioterapia prostatica), o
bien incluidos en un programa de vigilancia.

MATERIAL Y METODOS
A partir de una base de datos con 645 pacien-
tes con CaP atendidos en nuestro Centro desde
su creacion en 1991 hasta final de 2002 (con
fecha de diagnostico anterior o comprendida en
este periodo), se han seleccionado de modo
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retrospectivo los que fueron sometidos a una de
las siguientes alternativas: PR, RT u OBS. El pro-
tocolo de nuestro Centro contempla ofrecer trata-
miento con intencioén curativa (PR o RT) a todos
los pacientes con CaP localizado y esperanza de
vida superior a los 10 anos (ausencia de patolo-
gia concomitante severa y edad no superior a 70
anos), recomendandose OBS al resto de pacien-
tes. En el presente estudio no existié6 randomiza-
cion alguna, dejando al paciente la decision ulti-
ma sobre la opcién terapéutica tras recibir infor-
macion completa (recomendacion segun nuestro
protocolo, asi como ventajas e inconvenientes de
cada opcion). Los pacientes sometidos a PR fue-
ron intervenidos en nuestro Centro por via retro-
pubica. Los casos en que se indicé RT fueron
remitidos a una Unidad de referencia ajena a
nuestro Centro donde se suministré RT conven-
cional a dosis estandar, realizandose posterior-
mente el seguimiento en nuestro Hospital.

Para el presente trabajo se excluyeron los
casos de CaP que no presentaron estadio clinico
localizado. Otros criterios de exclusiéon fueron
una edad superior a los 70 anos al diagnostico, o
la presencia de patologia con potencial influencia
sobre la expectativa de vida.

Se llevo a cabo un analisis descriptivo de las
caracteristicas al diagnoéstico de los pacientes
mencionados, teniendo en cuenta la edad, el
valor de PSA sérico, el tacto rectal (TR) y el score
de Gleason. Se estableci6 comparacion entre los
tres grupos terapéuticos con respecto a las varia-
bles mencionadas (test de Kruskal-Wallis para
variables numeéricas y test del Chi-cuadrado para
categoricas).

Posteriormente se analizé la historia natural
de la enfermedad (progresion y supervivencia). Se
consideraron evaluables para la progresion los
pacientes de todos los grupos con un tiempo de
seguimiento minimo de tres meses.

Se defini6 progresion bioquimica (-PBQ- o de
PSA) el presentar valores de PSA total por encima
de 0,2 ng/ml tras la PR, o bien 3 incrementos
consecutivos de PSA? en los grupos RT y OBS (en
estos dos grupos se excluyeron por tanto los
casos con menos de 4 determinaciones de PSA).

La progresiéon clinica (PCL) se defini6 como
cualquier evoluciéon a un estadio clinico menos
favorable en cualquiera de las categorias T, N o
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M, incluyendo hematuria por invasion vesical,
retencion urinaria en pacientes con CaP local-
mente avanzado, u obstruccion ureteral por el
tumor.

Para el calculo de la tasa de progresion ajus-
tada (TPA) se tuvo en cuenta el tiempo de segui-
miento de cada grupo estudiado, de acuerdo con
la siguiente expresion:

TPA = (n°® de eventos x100)/3 tiempo segui-
miento varones evaluables (anos).

(Las unidades de TPA se ofrecen en n® progre-
siones / 100 varones x ano).

Se evaluo el efecto de determinadas variables (el
tratamiento efectuado, el nivel de PSA al diagnosti-
co, la presencia de tumor palpable y el score de
Gleason) sobre el tiempo hasta la aparicion de PBQ,
PCL, o hasta cualquier tipo de progresion (PBQ o
PCL indistintamente). Para evaluar el efecto de las
variables a estudio sobre el tiempo hasta la progre-
sion se utilizaron las curvas de Kaplan-Meier, que
se compararon por medio del test log-rank.

Para valorar el efecto de cada variable en pre-
sencia del resto de covariables se intento la reali-
zacion de un analisis multivariante (mediante un
modelo de Cox) y el calculo de las razones de ries-
go para cada variable predictiva. No obstante,

TABLA I

dicho analisis no pudo ser llevado a cabo porque
las variables estudiadas no presentaron riesgos
proporcionales.

Por ultimo, se estudiaron la mortalidad global
y la cancer especifica, realizando un analisis de
supervivencia como el mencionado arriba. Los
datos de mortalidad se obtuvieron del Servicio de
Informatica de nuestro Centro, que dispone de
codificacion de los fallecimientos ocurridos en el
Hospital, con posterior acceso a las Historias
Clinicas para su verificaciéon. La mortalidad
extrahospitalaria fue investigada tras cruzar
nuestra base de datos con la del Instituto
Nacional de Estadistica (INE).

El nivel de significacion estadistica se estable-
ci6 para una p < 0,05. El analisis de los datos se
llevo a cabo mediante un PC con los paquetes
informaticos Microsoft Access 97 (Microsoft
Corp., Chicago IL, USA) y SPSS 8.0 (SPSS Inc.,
Chicago IL, USA).

RESULTADOS
Caracteristicas de los pacientes estudiados
Un total de 228 pacientes fueron finalmente
incluidos en el estudio. De ellos 135 fueron some-
tidos a PR, 46 a RT, y 47 a OBS. En la Tabla I se

CARACTERISTICAS CLINICAS (AL DIAGNOSTICO) DE LOS TUMORES ESTUDIADOS

Tratamiento efectuado
Total PR RT OBS Analisis comparativo
n=228 n=135 n=46 n=47 Test Valor p
Edad M (Min-Max) 62 (41-70) 61 (41-70) 61,5 (53-70) 66 (49-70) Kruskal- <0.001
(anos) m (EEM) 61,6 (0,37) 60,4 (0,48) 62,2 (0,83) 64,4 (0,70) Wallis
PSA M (Min-Max) 7 (1-119) 7 (1,1-31,1) | 8,35(1,39-119) | 5,2 (1-44.2) Kruskal- 0.002
(ng/ml) m (EEM) 9,61 (0,73) | 8,33 (0,47) 15,1 (3,05) 7,99 (1,20) Wallis ’
IR F ia (% 0 9 9 9 Chi 0,317
Anormal recuencia (%) 79 (34,6%) | 49 (36,3%) 18 (39,1%) 12 (25.5%) | . yadrado )
2-4 54 (25,4%) 30 (23,3%) 8 (18,6%) 16 (39,0%)
Score Frecuencia | 9-6 106 (49.8%) | 66 (51,2%) 24 (55,8%) 16 (39,0%) Chi 0.258
Gleason | (%) 7 38 (17,8%) | 26 (20,2%) 7 (16,3%) 5(12,2%) | Suadrado
8-10 15 (7%) 7 (5,4%) 4 (9,3%) 4 (9,8%)

Min-Max: Valores minimo y maximo.

M: Mediana.

m: media.

EEM: Error estandar de la media.
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ofrecen las caracteristicas clinicas de los tumores
incluidos. Se observ6 una tendencia significativa
hacia una mayor edad en el grupo sometido a
OBS respecto a los grupos de terapia activa
(p<0,001). Asimismo se evidenci6 una mayor cifra
de PSA total al diagnostico en los varones que
optaron por RT respecto de los otros dos grupos
(p=0,002). No se observaron diferencias entre los
grupos estudiados con respecto a la proporcién
de cancer palpable ni al score de Gleason en la
biopsia.

Un total de 204 pacientes (89,5%) disponian
de un tiempo de seguimiento superior a 3 meses.
En este grupo dicho tiempo oscilo entre los 0,3 y
los 17,2 afnos, con una mediana de 2,5 afnos y
una media de 2,9 anos (error estandar de la
media -EEM- 0,17).

Progresién bioquimica

Para el analisis de la PBQ fueron evaluables
162 pacientes. De ellos, 40 (24,7%) presentaron
PBQ (33 en el grupo PR, ninguno en el RTy 7 en
el OBS).

La probabilidad de permanecer libre de PBQ
a los 2 y 5 anos fue de 76,8% y 57,9% respecti-
vamente para la serie completa, 70,9% y 57,6%
para PR, 100% y 100% para RT, y 87,1% y
47,2% para OBS. La diferencia entre estas pro-
babilidades alcanzé el nivel marcado de signifi-
cacion estadistica (log rank, p = 0,031, Tabla
IIa).

DATOS PRELIMINARES DE PROGRESION Y MORTALIDAD

En las Figuras la y 1b se muestran las curvas
de probabilidad de presentar PBQ. Ninguno de
los pacientes evaluados en el grupo RT presento
PBQ tal y como ha sido definida en este estudio.
No se evidenciaron diferencias en cuanto a la
probabilidad de PBQ al tener en cuenta los nive-
les de PSA, el presentar tumor palpable, o el
score de Gleason (Tablas IIb, IIc y IId).

Progresioén clinica

De los 204 pacientes evaluables, 19 presenta-
ron PCL (9,3%). En las Tablas Ila, IIb, Ilc y IId y
en la Figura 2 se ofrecen resultados detallados.

Las tasas de permanencia libre de PCL a los 2
y 5 afos fueron de 91,3% y 85,0% respectiva-
mente para toda la serie, 97,7% y 88,8% para PR,
76,8% y 76,8% para RT, y 84,5% y 84,5% para
OBS (p=0,109). El grupo de pacientes con mayor
tendencia a la PCL fue RT (6 pacientes progresa-
ron de 20 evaluables, esto es 6,30 eventos / 100
varones x ano). No se encontraron diferencias en
cuanto a la PCL cuando se tuvieron en cuenta
datos como el nivel de PSA o el dato de tumor pal-
pable (Tablas IIb y IIc). Por el contrario, un score
de Gleason elevado influy6 de modo significativo
en la probabilidad de presentar PCL (p = 0,022,
Tabla IId).

De los 19 pacientes que presentaron PCL, 7 lo
hicieron en forma de enfermedad metastasica
(3,4% del total evaluable). Tres de ellos formaron
parte del grupo PR, 1 del RT y 3 del OBS. Ni el

TABLA IIa
PROBABILIDAD DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD (ANALISIS KAPLAN-MEIER). RESULTADOS
SEGUN TRATAMIENTO
Tratamiento efectuado Log-rank
Toda la serie PR RT OBS ()
p .. 9,22 11,54 No eventos 8,83
rogresion 76,8% 70,9% 100% 87,1% 0,031
Bicguimica 57,9% 57.6% 100% 47,2%
TPA (eventos / 100 varones x afno) 3,28 2,11 6,30 4,72
Progresion clinica | % libre de progresion a los 2 anos 91,3% 97.,7% 76,8% 84,5% 0,109
% libre de progresion a los 5 anos 85,0% 88,8% 76,8% 84,5%
Progresion a 1,20 0,79 1,05 2,85
enfermedad 96,0% 98,6% 93,1% 89,6% 0,310
metastasica 94,5% 96,5% 93,1% 89,6%
cualquier tipo de 10,39 11,54 6,30 10,99
uaiquier tp 72,9% 70,9% 76,8% 73,9% 0,470
RIOSTESION 55.7% 57,6% 76.8% 44,5%

TPA = Tasa de progresion ajustada por tiempo de seguimiento.
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1 - Probabilidad PBQ
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FIGURA 1a. Anadlisis Kaplan-Meier donde se ofrece la evo-
luciéon de toda la serie en cuanto al evento progresion
bioquimica.
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FIGURA 1b. Anadlisis actuarial donde se evaltia la dife-
rencia en cuanto a progresion bioquimica entre los gru-
pos de tratamiento estudiados (PR = prostatectomia radi-
cal, RT = radioterapia, OBS = observacion). Test log-rank
p=0,031.
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tratamiento realizado, ni el nivel de PSA inicial, ni
ser un tumor palpable influyeron de modo signi-
ficativo en la evolucion a CaP metastasico.
Unicamente un score de Gleason pobremente
diferenciado (Tabla IId) fue factor determinante
para dicha evolucién (p < 0,001).

Cualquier tipo de progresién (PBQ o PCL indis-
tintamente)

Un total de 204 pacientes fueron evaluables
para el analisis de la progresion de cualquier
tipo. Un total de 50 progresaron (24,5%).

Las tasas de permanencia libre de PBQ o PCL
a los 2 y 5 anos fueron de 72,9% y 55,7% res-
pectivamente para toda la serie (Fig. 3), 70,9% y
57,6% para PR, 76,8% y 76,8% para RT, y 73,9%
y 44,5% para OBS (p=0,470, Tabla Ila). Tampoco
se observo relacion entre las variables estudiadas
y la probabilidad de progresion de cualquier tipo
(Tablas IIb, IIc y IId).

Supervivencia global y cancer-especifica

Hemos detectado un total de 6 fallecimientos en
la poblacion estudiada (2,6%). De ellos, 1 corres-
pondio6 al grupo PR, 2 al RT y 3 al OBS. La super-
vivencia global media de toda la serie fue de 16,4
anos (EEM 0,31). La tasas de supervivencia global
a los 2 y 5 anos fueron de 96,5% y 95,1% respec-
tivamente en toda la serie (Fig. 4), 99,2% y 99,2%
en el grupo PR, 96,5% y 85,8% en el RT, y 87,7%
y 87,7% en el OBS. Esta ligera ventaja en cuanto
a supervivencia global que ofreci6 la PR respecto a
las otras dos opciones estudiadas alcanz6 rango
significativo (log-rank p =0,034). Ninguno de los
otros factores (edad, valor de PSA inicial, tumor
palpable o score de Gleason -Tabla III- mostro
influencia sobre la supervivencia global.

No se registraron muertes por CaP en la serie
estudiada (ausencia de mortalidad cancer-espe-
cifica).

DISCUSION

El presente trabajo pretende evaluar la histo-
ria natural, en términos de progresiéon y supervi-
vencia, del CaP localizado abordado mediante las
alternativas mas habituales en la practica urolo-
gica: PR, RT y OBS. En cualquier caso, es nece-
sario recordar que se trata de resultados prelimi-
nares debido al limitado tiempo de seguimiento
de la muestra estudiada (mediana de 2,5 anos).



HISTORIA NATURAL DEL CANCER DE PROSTATA LOCALIZADO. DATOS PRELIMINARES DE PROGRESION Y MORTALIDAD

TABLA IIb

PROBABILIDAD DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD (ANALISIS KAPLAN-MEIER). RESULTADOS SEGUN
CIFRAS DE PSA AL DIAGNOSTICO

PSA al diagnéstico (ng/ml) Log-rank
Toda la serie <4 24y<7 | 27y<10 >10 (p)

P 5 9,22 6,11 7,53 7,23 15,76

EZRES 76,8% 89,5% 79,9% 78,5% 65,1% 0,147
bioquimica 57,9% 44,0% 67,2% 66,4% 50,5%
P . TPA (eventos / 100 varones x ano) 3,28 1,23 2,16 4,51 5,39

ZREs o % libre de progresion a los 2 afios 91,3% 94,9% 93,8% 92,0% 84,9% 0,263
clinica % libre de progresion a los 5 anos 85,0% 94,9% 83,4% 85,2% 80,2%
Progresion a 1,20 No eventos 1,08 0,90 2,39
enfermedad 96,0% 100% 95,3% 96,8% 93,7% 0,392
metastasica 94,5% 100% 95,3% 96,8% 88,5%
Gt 10,39 6,88 8,51 8,64 17,97

uaiquier tpo 72,9% 86,2% 76,7% 74,9% 59,2% 0,083
de progresion 55,7% 45,3% 64,5% 63,4% 49,4

TPA = Tasa de progresion ajustada por tiempo de seguimiento.

TABLA IIc

PROBABILIDAD DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD (ANALISIS KAPLAN-MEIER). RESULTADOS SEGUN
CIFRAS DE PSA AL DIAGNOSTICO

Tacto recal Log-rank
Toda la serie Tumor palpable No palpable (p)

Pr i 9,22 12,23 7,92

rogresion 76.8% 70,3% 80.4% 0.111
bioquimica 57.9% 55.2% 59.9%
Pr . TPA (eventos / 100 varones x ano) 3,28 4,52 2,63

,"z‘?’res“’n % libre de progresion a los 2 afos 91,3% 88,9% 92,4% 0,223
clinica % libre de progresion a los 5 afios 85,0% 70,2% 92,4%
Progresion a 1,20 2,01 0,79
enfermedad 96,0% 91,9% 98,1% 0,170
metastasica 94,5% 86,9% 98,1%
Cualquier ti 10,39 12,58 9,38

ua‘quier 11po 72,9% 68,6% 75.3% 0,242
Bl P 55.7% 53.7% 57.1%

TPA = Tasa de progresién ajustada por tiempo de seguimiento.

TABLA IId

RESULTADOS SEGUN SCORE DE GLEASON EN LA BIOPSIA

PROBABILIDAD DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD (ANALISIS KAPLAN-MEIER)

PSA al diagnéstico (ng/ml)

Toda la serie 2-4 4-5 7 8-10

P i 9,22 12,05 6,41 12,87 3,77

ZREso) 76.8% 68,7% 83,3% 66.8% 88,2%
bioquimica 57,9% 51,0% 70,4% 47,7% 88,2%
P » TPA (eventos / 100 varones x ano) 3,28 3,28 3,08 2,41 13,13

Nercslon % libre de progresion a los 2 afios 91,3% 92,2% 91,5% 96,6% 66,7%
clinica % libre de progresion a los 5 anos 85,0% 85,6% 87,6% 96,6% 47,6%
Progresion a 1,20 1,64 No eventos | No eventos 13,13
enfermedad 96,0% 94,3% 100% 100% 66,7%
metastasica 94,5% 94,3% 100% 100% 47,6%
Cualquier ti 10,39 12,68 8,02 11,40 14,39

uaiquier tpo 72,9% 68,2% 78,0% 70,4% 56,0%
de progresion 55,7% 50,6% 68,2% 50,3% 56,0%

TPA = Tasa de progresion ajustada por tiempo de seguimiento.
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FIGURA 2a. Curva Kaplan-Meier que muestra la probabi-
lidad de toda la serie de permanecer libre de progresion
clinica.
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FIGURA 2b. Comparacién de los grupos de tratamiento
estudiado respecto del evento progresion clinica. Test
logrank p = 0,109. (PR = prostatectomia radical, RT =
radioterapia, OBS = observacion).
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FIGURA 3a. Andlisis actuarial de toda la serie donde se
estudia la probabilidad de presentar cualquier tipo de
progresioén (bioquimica, clinica o metastasica -lo que pri-
mero suceda-).
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Figura 3b. Comparacion entre los grupos de tratamien-
to de este estudio con respecto a la probabilidad de
presentar cualquier tipo de progresion (bioquimica, cli-
nica o metastasica -lo que primero suceda-). Test log-
rank p = 0,470.
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TABLA III
SUPERVIVENCIA GLOBAL MEDIA (NO EXISTIO MORTALIDAD CANCER-ESPECIFICA)
Supervivencia global
2 afios 5 afios Log-rank (p)
Todos los casos 96,5% 95,1%
41-45 No eventos (100%) 0,368
46-50 No eventos (100%)
Edad anos 51-55 No eventos (100%)
56-60 No eventos (100%)
61-65 91,5% 91,5%
66-70 92,5% 87,7%
PR 99,2% 99,2% 0,034
Tratamiento RT 96,5% 85,8%
OBS 87,7% 87,7%
<4 95,0% 95,0% 0,289
PSA inicial =4y<7 91,4% 91,4%
(ng/ml) =7y <10 No eventos (100%)
=10 100% 95,2%
Tumor palpable TR + 98.,5% 98,5% 0,400
TR - 95,6% 93,6%
Gleason score 2-4 91,5% 91,5% 0,317
5-6 98,9% 98,9%
7 95,7% 87,3%
8-10 No eventos (100%)

La tasa de permanecer libre de progresion a
los 5 anos tras la PR oscila, en la mayoria de las
series, entre el 77 y 80%?2. Hull et al. obtuvieron
78% de pacientes libres de PBQ a los 5 anos
desde la PR!°. En nuestra serie este dato ha sido
notablemente inferior (57,6%), aunque es necesa-
rio tener en cuenta el corto seguimiento, ya que
unicamente 12 pacientes fueron evaluables tras
dicho periodo.

Similares resultados pueden encontrarse en
las series donde se evalaa el control del CaP
mediante RT. Fukunaga-Johnson y cols. encon-
traron un 75% de pacientes libres de PBQ a los 5
afnos en pacientes con rasgos clinicos favorables
(87% si datos desfavorables: T3-T4, Gleason
score >7, o PSA >10 ng/mL)!!. Nosotros hemos
obtenido un 100% libres de PBQ a los 5 anos, y
un 76,8% de cualquier progresion. De nuevo el
corto seguimiento (2 pacientes evaluables para
PBQ tras ese periodo, y 1 paciente para progre-
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sion de todo tipo) hace poco viable cualquier com-
paracion.

A nuestro juicio, las diferencias encontradas
en las tasas de PBQ entre las modalidades de tra-
tamiento estudiadas en nuestra serie (favorecien-
do de modo significativo la RT y penalizando la
PR) no merecen ser consideradas. Esto se debe a
la facilidad de catalogar la PBQ tras la PR (es
suficiente con una sola determinacién de PSA
detectable), mientras que para encontrar una
PBQ en los grupos RT y OBS es necesario dispo-
ner de al menos cuatro determinaciones de PSA.
Teniendo en cuenta que en nuestro Centro las
revisiones en pacientes clinicamente estables se
realizan de modo semestral o anual, no es de
extranar que sea mucho mas facil diagnosticar
una PBQ en los pacientes sometidos a PR (donde
tan solo bastaria una revision con PSA >0,2
ng/ml) que a los que optaron por las otras dos
alternativas estudiadas.
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FIGURA 4a. Probabilidad de supervivencia global en toda
la serie.
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FIGURA 4b. Comparacion entre los grupos de trata-
miento con respecto a la supervivencia global. Test log-
rank p = 0,034.
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En un estudio randomizado en el que se
compararon (estudiando progresion y supervi-
vencia) PR y OBS, se encontré que la tasa de
progresion de la enfermedad fue superior en los
pacientes no sometidos a tratamiento curativo?.
En cuanto a la mortalidad, se evidenci6 un
aumento significativo de la supervivencia libre
de enfermedad tras la cirugia frente a la vigi-
lancia, aunque sin impacto en la supervivencia
global. Por tanto, el debate respecto de la con-
veniencia o no del tratamiento agresivo de esta
enfermedad sigue abierto. No obstante, en
nuestro estudio las cifras de progresion del
grupo OBS son similares a la de pacientes
sometidos a PR y ademas, debido a la “juven-
tud” de nuestra serie, aun no ha sido posible
registrar mortalidad por CaP. McLaren y cols.
obtuvieron una supervivencia global a los 2y 5
anos de 92% y 68%, respectivamente!?. En
nuestra serie, la supervivencia global sin trata-
miento fue de 87,7% tanto a los 2 como a los 5
anos, sin diferencia significativa respecto a las
opciones de terapia activa. En cualquier caso,
el hecho de no existir ain en nuestra serie mor-
talidad cancer especifica limita de modo consi-
derable cualquier especulacion en términos de
supervivencia. Un ejemplo es la ventaja en
cuanto a supervivencia obtenida por la PR res-
pecto de las otras dos opciones. Debido a la
ausencia de mortalidad cancer-especifica,
dicha diferencia debe atribuirse a factores dis-
tintos al tratamiento, como por ejemplo a una
seleccion de pacientes con menor comorbilidad,
etc.

No obstante, aunque no hayamos evidencia-
do todavia mortalidad por CaP en esta serie, no
conviene olvidar que un 3,4% de nuestros
pacientes progresé a enfermedad metastasica y
que este tipo de progresiéon sufri6 una mayor
tendencia (no significativa) entre los pacientes
sometidos a OBS (2,85 eventos progresion
metastasica / 100 varones x ano) en compara-
cion con los otros dos grupos terapéuticos (PR
0,79 y RT 1,05). Donde si se mostré diferencia
estadistica fue al tener en cuenta el score de
Gleason, donde se registraron 13,13 eventos
progresion metastasica / 100 varones x ano en
el grupo con score 8-10 en comparacion con el
total de la serie (1,20, p < 0,001).
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CONCLUSIONES

Aunque los datos de nuestra serie son prelimi-
nares, podemos concluir que el pronéstico a corto
y medio plazo del cancer de prostata localizado es,
en términos de supervivencia, excelente con o sin
tratamiento activo en pacientes con suficiente
esperanza de vida. No obstante, aunque la morta-
lidad cancer-especifica es excepcional durante los
primeros anos del seguimiento, algunos enfermos
pueden desarrollar enfermedad metastasica, ries-
go que aumenta si se opta por la vigilancia (ten-
dencia no significativa), asi como en pacientes con
score de Gleason pobremente diferenciado.
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