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RESUMEN 
 
Tipo de estudio: retrospectivo, transversal, descriptivo. Materiales y métodos: el universo incluyó 50 
pacientes que acudieron al área de Consulta Externa del servicio de Urología del hospital “Teodoro 
Maldonado Carbo”, de Guayaquil, en el período comprendido entre el 1 de enero de 2003 al 31 de 
diciembre de 2003. Criterios de inclusión: sexo masculino, pacientes mayores de 40 años de edad, 
sintomatología de patología prostática y alteraciones al tacto rectal. Criterios de exclusión: 
Malformaciones genitourinarias, pacientes con factores externos no relativos a sospecha de hipertrofía o 
cáncer de próstata que pueda incrementar la dosificación sérica de antígeno prostático específico (PSA). 
Resultados: del universo estudiado 15 (30%) pacientes presentaron cáncer de próstata y 35 (70%)  
presentaron hiperplasia prostática benigna. Se había solicitado PSA a 34 pacientes, PSA + f- PSA 
(fracción libre de PSA) a 11 pacientes y se valoró velocidad PSA en 5 pacientes. De los 34 pacientes a 
quienes se les solicitó PSA, 9 (26%), presentaron adenocarcinoma de próstata y 25 (74%), patología 
benigna prostática. De los 11 pacientes en que se solicitó PSA y f-PSA, 5 (45%) pacientes presentaron  
adenocarcinoma de próstata y 6 (55%), hiperplasia prostática. De los 5 pacientes que se valoró 
velocidad de PSA, 4 tuvieron diagnóstico de hiperplasia prostática (80%) y 1 (20%) de adenocarcinoma 
de próstata. Conclusiones: el protocolo de detección temprana para el carcinoma de próstata siempre 
debe incluir PSA, f-PSA y en ocasiones velocidad de PSA, como variables independientes, de los 
métodos de exploración clínica como el tacto rectal. 

Palabras clave: Antígeno prostático específico. Antígeno prostático libre. Carcinoma de próstata. 
 
 
SUMMARY 
 

Study type: descriptive, transverse, descriptive. Material and methods: the universe included 50 patients who 
went to urology outpatient services from "Teodoro Maldonado" hospital at Guayaquil, in a period covered 
between january the 1st, 2003 to december 31st, 2003. Inclusion criteria:  male gender, patients older than 40 
years, symptomatology of prostatic pathology and rectal touch changes. Exclusion criteria: genitourinary 
malformations, patients with external factors non-related to hypertrophy and prostate cancer suspicions which 
could increase the serum dosage of Prostate-Specific Antigen (PSA). Results: from the studied universe, 15 
(30%) patients showed prostate cancer and 35 (70%) showed benign prostatic hyperplasia. PSA to 34 patients 
was requested, PSA +f- PSA (free-PSA fraction) to 11 patients and PSA speed was rated in 5 patients. From 34 
patients who were PSA requested, 9 (26%) patients showed prostate adenocarcinoma and 25 (74%) showed 
beningn prostatic pathology. From the 11 patients PSA and F-PSA requested, 5 (45%) patients showed prostate 
adenocarcinoma and 6 (55%) patients showed prostatic hyperplasia. From the 5 patients PSA speed rated, 4 
were diagnosed with protastic hyperplasia (80%) and 1 (20%) with prostate adenocarcinoma. Conclusions: 
prostate carcinoma early detection registry always have to include PSA, f-PSA and sometimes PSA speed, as 
self-reliant variables from clinical explorations methods such as rectal touch. 
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Introducción 
 
La próstata  es una glándula situada por debajo de 
la vejiga que  rodea al segmento proximal de la 
uretra y cuya función es secretar nutrientes del 
líquido seminal7.  
 
La molécula del antígeno prostático específico 
(PSA), es una glucoproteína de cadena única de 
237 aminoácidos, que forma parte de la familia 
del gen de la calicreína tisular humana, se sintetiza 
en el epitelio ductal y acinos prostáticos, el mismo 
que por exocitosis es secretado hacia los 
conductos prostáticos y luego por difusión 
atraviesa el estroma prostático y la membrana 
basal capilar, alcanzando así el sistema 
circulatorio y vasos linfáticos13,21.  
 
En el decenio de los años 40 el primer marcador 
tumoral descrito para el cáncer de próstata fue la 
fosfatasa ácida; sin embargo, éste se originaba 
también en huesos, riñón y eritrocitos, por lo que 
cualquier alteración en la función de estas células 
aumentaba su producción21.  
 
En 1971, Hara y cols en Japón descubrieron una 
gammaproteína en el líquido seminal4 que en la 
actualidad sabemos que es el PSA. En 1979, 
Wang y cols purificaron un antígeno del tejido 
prostático y fue considerado específico del mismo, 
ya que un antisuero frente al antígeno 
parcialmente purificado no reaccionaba con 
extracto de otros tejidos diferente a la próstata, 
posteriormente fue llamado  PSA y se lo encontró 
en tejido normal, benigno, hiperplásico y tumoral 
maligno. En 1980, Papsidero y cols documentaron 
la presencia de PSA en el suero de hombres con 
cáncer de próstata; desde entonces el impacto ha 
sido muy grande. Hoy en día se lo considera el 
marcador más importante en el diagnóstico y 
tratamiento del carcinoma de próstata16,17,23. 
 
El cáncer prostático representa el 13% de todos 
los tumores del varón, en el ámbito mundial 
provoca 85.000 muertos cada año, con una 
incidencia de 35.2 casos /100.000 habitantes, la 
misma que aumenta cada año, por lo que es 
importante el estudio de marcadores tumorales en 
esta patología5,12,15.  
Los síntomas incluyen: obstrucción al vaciamiento 
vesical, disuria, nicturia, pujo, tenesmo vesical y 
alteraciones de la consistencia de la glándula 
prostática2,6,11,15.  

Materiales y métodos 
 
La presente investigación es un estudio 
retrospectivo, transversal, descriptivo, que incluyó 
un universo de 50 pacientes que acudieron a la 
Consulta Externa del servicio de Urología del 
hospital regional “Teodoro Maldonado Carbo”, de 
Guayaquil, en el período comprendido entre el 1 
de enero de 2003 al 31 de diciembre de 2003.  
 
Criterios de inclusión: 
1 Sexo masculino. 
2 Pacientes mayores de 40 años de edad. 
3 Sintomatología de patología prostática y 

alteraciones al tacto rectal. 
 
Criterios de exclusión: 
1 Malformaciones genitourinarias. 
2 Pacientes con factores externos no relativos a 

sospecha de hipertrofía o cáncer de próstata 
que pueda incrementar la dosificación sérica 
de PSA. 

 
El análisis de los datos se lo realizó 
descriptivamente presentando técnicas estadísticas 
como: promedio y desviación standard. Los 
porcentajes se los analizó con chi cuadrado y 
significancia estadística con p= < 0. 05. Se obtuvo 
también valor de probabilidad positiva y negativa. 
 
Resultados 
 
Del universo de 50 pacientes, 15 presentaron 
cáncer de próstata (30%) y 35,              
presentaron hiperplasia prostática benigna (70%). 
Gráfico 1. 
 

Gráfico 1 
Relación del número de pacientes estudiados con 

cada grupo etáreo 
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Distribución de pacientes según grupo etáreos. 
Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 
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La mayoría de pacientes correspondieron al grupo 
de 50-59 años, 42%; de 60-69 años, 24%. 
Encontramos cantidad equilibrada de pacientes en 
los grupos restantes; el de 70-79 años, (16%); de 
40-49 años, 14%. Sólo corresponde un 0,04% a 
los pacientes mayores de 80 años. Gráfico 1. 
 
A los 50 pacientes estudiados se les había 
solicitado marcadores prostáticos y se les realizó 
biopsia prostática.  Se solicitó PSA a 34 pacientes, 
PSA + f- PSA a 11 pacientes y se valoró velocidad 
PSA en 5 pacientes. Tabla 1. 
 

Tabla 1 
Distribución de pacientes según marcadores 

tumorales solicitados 
  Pacientes Porcentaje 

PSA 34 68 
PSA + f-PSA 11 22 
Velocidad PSA 5 10 
Total  50 100 

Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 

 
Se evidenció que al 68% de pacientes se les 
solicitó PSA para decidir la conducta diagnóstica; 
al  22% se solicitó valores de PSA + f- PSA y al 
10% se le valoró velocidad de PSA. Aunque los 
protocolos mundiales solicitan estas variables 
juntas y obligatorias en el screening de 
diagnóstico para cáncer de próstata. 
 
De los 34 pacientes a quienes se les solicitó PSA, 
9 (26%), presentaron adenocarcinoma de próstata 
y 25 (74%), patología benigna prostática. Tabla 2. 
 

Tabla 2 
Proporción de hallazgos de biopsia prostática en 

pacientes que sólo se solicitó PSA 

Pacientes PSA Adenocarcinoma 
de próstata 

Hiperplasia 
prostática 

50 34 9 25 
Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 

 
De los 11 pacientes en que se solicitó PSA y        
f-PSA, 5 (45%), presentaron  adenocarcinoma de 
próstata y 6 (55%), hiperplasia prostática. Valores 
que reflejan la utilidad de pedir siempre los dos 
marcadores. Tabla 3. 

Tabla 3 
Proporción de hallazgos de biopsia prostática en 

pacientes que se solicitó PSA + f-PSA libre 

Pacientes PSA + 
f-PSA 

Adenocarcinoma 
de próstata 

Hiperplasia 
prostática 

50 11 5 6 
Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 
 

Cabe destacar que en este estudio, se evidenció 5 
pacientes que presentaron cifras al límite inferior 
de nuestro rango de duda de PSA (3,46 a 4ng/ml) 
acompañado de alteraciones al tacto rectal, razón 
por la que se los revaloraron, luego de haber 
transcurrido de 3 a 6 meses para evaluar la 
velocidad de PSA. Gráfico 2.  
 

Gráfico 2 
Distribución de pacientes según hallazgos de 

velocidad de PSA 
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Proporción de hallazgos de biopsia prostática en pacientes 
que se valoró velocidad de  PSA 
Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 

 

Los resultados demostraron aumento en la 
velocidad de PSA que motivan solicitar biopsia 
prostática. Los resultados de la misma 
demostraron que de 5 pacientes valorados, 4 
tuvieron diagnóstico de hiperplasia prostática 
(80%) y 1 tuvo diagnóstico de adenocarcinoma de 
próstata (20%). Para verificar el objetivo de 
nuestro estudio, se utilizó la prueba estadística no 
paramétrica chi cuadrado. Se  determinó que el 
grupo de pacientes presenta significancia 
estadística con respecto a los marcadores 
tumorales pedidos para cáncer de próstata con una 
probabilidad de 0.42 (p <0.05), es decir son 
independientes. Tabla 4. 
 

Tabla 4 
Pacientes agrupados por presentar adenocarcinoma 

de próstata o hiperplasia prostática benigna 
 Adenocarcinoma Hiperplasias 
PSA 9 25 
PSA + f libre 5 6 
Velocidad PSA 1 4 
Total 15 35 

Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 
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La probabilidad  positiva de diagnóstico de  PSA, 
como marcador tumoral prostático solo, en el total 
de 34 pacientes es del 26%, y la probabilidad 
negativa de no diagnosticar la  enfermedad es del 
74 %. La probabilidad  positiva de diagnóstico del  
PSA  + f- PSA en el total de 11 pacientes es del 
45% y la probabilidad negativa de no diagnosticar 
la  enfermedad es del 55 %. Teniendo en cuenta 
también, cifras importantes obtenidas para la 
variable, velocidad PSA con una probabilidad 
positiva de diagnóstico del 20 % y una 
probabilidad negativa de diagnóstico del 80 %. 
Tabla 5. 
 

Tabla 5 
Probabilidad positiva y probabilidad negativa para 

cada variable diagnóstica 
 Probabilidad 

positiva 
Probabilidad 

negativa 
PSA 26% 74 % 
PSA+ f libre 45% 55 % 
Velocidad PSA 20 % 80 % 

Fuente: Departamento de estadística del hospital regional 
“Teodoro Maldonado Carbo” de Guayaquil. 
 
Discusión 
 
El uso de la dosificación del PSA ha tenido un 
gran impacto en el diagnóstico de carcinoma de 
próstata22. El valor normal de PSA es menor a 4 
ng/ml1,3. La elevación de la concentración de PSA 
no es patognomónica del cáncer de próstata; su 
incremento también obedece al efecto de factores 
externos sobre la glándula como biopsia de 
próstata ecodirigida, cistoscopía, prostatectomía 
transuretral, retención urinaria aguda; más aun, si 
requiere de sonda permanente, deambulación10; 
además de otras enfermedades como infecciones 
de vías urinarias24.  
 
La eyaculación puede causar una elevación 
transitoria menor de 1ng/ml; sin embargo, otros 
estudios indican que la eyaculación no influye 
significativamente en los niveles séricos de PSA, 
pero es recomendable abstenerse de relaciones 
sexuales por lo menos una semana antes del 
examen19.  
 
La semivida del PSA total en suero es de 2,2 a 3,2 
días en pacientes sometidos a prostatectomía 
radical; por tanto las concentraciones séricas de 
PSA total pueden tardar varias semanas en volver 
a los niveles basales tras la cirugía y tratamiento 
farmacológico18.  
 

Hay estudios que han demostrado que el PSA 
puede detectar el doble de casos que el tacto rectal 
en una situación de screening, además de 
detectarlos en un 11% en fase microscópica, es 
decir en estadío T1c de clasificación TNM. Con 
este criterio, según Scalestry, el 75% de los 
cánceres detectados por PSA, son curables, 
criterio comprobado en este estadío mediante 
prostatectomía radical2,7,8,9.  
 
La dosificación del PSA tiene una sensibilidad del 
96% y una especificidad del 23% y el 0,5% de 
falsos negativos16.  
 
El límite superior de PSA más utilizado es de 
4ng/ml (determinación de Hybritech); sin 
embargo, el especificado podría disminuir en gran 
medida, especialmente en los casos de cáncer 
limitado a la próstata que tienen más posibilidad 
de ser tratados con éxito. Los pacientes con un 
PSA entre 4 a 10ng/ml representan el grupo de 
mayor interés y se han propuesto varios métodos 
para mejorar el rendimiento de PSA, tales como 
PSA libre (f-PSA) y velocidad de PSA20.  
 
El PSA libre (f-PSA), es un marcador tumoral que 
mejora la especificidad de determinación del PSA 
sérico, éste es producido por las células no 
tumorales de la glándula prostática; por lo tanto, 
su valor es menor en los pacientes que presentan 
cáncer de próstata que en los hombres con 
hiperplasia prostática benigna (HPB) o sin 
patología prostática.  Luego de diversos estudios, 
se observó que el valor límite porcentual para el f-
PSA era útil para la detección de cáncer en los 
casos con PSA total entre 4,1 a 10ng/ml, evitando 
el 40% de biopsias innecesarias negativas14,15,16. 
 
La velocidad del PSA mide el índice de variación 
del mismo con relación al tiempo. Esto permite la 
medición longitudinal del PSA y proporciona una 
dinámica de sus cambios temporales. Carter y cols 
demostraron que los cambios de PSA habían sido 
mayores en hombres con cáncer de próstata en 
comparación con los que no lo padecían 5 años 
antes del diagnóstico del tumor. El mismo autor 
sugirió que una velocidad de más de 0,75 ng/ml al 
año proporcionaba una sensibilidad de 72 % y una 
especificidad del 95% y era muy sugestiva de 
cáncer de próstata11,12. Actualmente, la velocidad 
del PSA tiene una utilidad clínica para valorar el 
riesgo de cáncer de próstata en personas que han 
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sido seguidas con medidas seriadas de PSA 
durante un período de 2 años. 
 
Las recomendaciones para el diagnóstico del 
cáncer de próstata establecen firmemente que los 
pacientes con un tacto rectal sospechoso o con un 
nivel de PSA igual o superior a 10ng/ml, se debe 
realizar biopsia prostática; no obstante hay un 
grupo de pacientes con tacto prostático normal y 
PSA entre 4 a 10ng/ml en el que no se ha definido 
la patología causal de tal aumento de PSA, por 
tanto representan el grupo de mayor interés, por lo 
que su estudio debe complementarse con f-PSA y 
velocidad de PSA. 
Oesterling y cols tras observar un incremento 
anual de 3,2 % en la concentración sérica de PSA 
que equivale a 0,04ng/ml en un grupo de 537 
pacientes, propusieron unos márgenes normales 
específicos para cada edad, además sugirieron 
valores específicos tomando en consideración la 
raza de cada paciente, con el fin de mejorar la 
sensibilidad de la detección del cáncer en hombres 
más jóvenes, al tiempo que se mejoraba la 
especificada de esa detección en hombres más 
ancianos2,16.  
 
En un estudio de 2 años y 3 meses de duración, se 
realizaron 662 biopsias prostáticas; más del 70% 
de los casos correspondías a pacientes con PSA 
mayor a 4ng/ml; el 40% de los pacientes, fue 
diagnosticado de cáncer y un 4% de PIN 
(neoplasia intraepitelial prostática) de alto grado 
sin cáncer11,12. 
 
Estudios recientes han demostrado que un nuevo 
marcador llamado proPSA que es un precursor del 
PSA, también puede ser útil en la detección 
temprana del cáncer de próstata, pero aún los 
datos no son totalmente concluyentes25.  
 
Conclusión 
 
El protocolo de detección temprana para el 
carcinoma de próstata siempre debe incluir PSA,       
f-PSA y en ocasiones velocidad de PSA, como 
variables independientes, de los métodos de 
exploración clínica como el tacto rectal. Se 
demostró  con el estudio que en el área de urología 
del hospital regional “Dr. Teodoro Maldonado 
Carbo”, se hace poco uso de estos marcadores en 
conjunto; dentro de un universo de 50 pacientes, 
sólo se solicitó PSA en 34, correspondiendo un 

68% del total. Se beneficiaron 11 pacientes (22%) 
de solicitar PSA y f- PSA. 
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