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INTRODUCCION

Si bien hemos observado con el paso de los anos una
experiencia creciente en los tratamientos hormonales sus-
titutivos enfocados principalmente en la mujer climatéri-
ca, no ha sido asi en el hombre en proceso de envejeci-

Desde el inicio de los anfos cuarenta se demostré la dependencia hormonal que tiene el
cdncer de préstata con la testosterona (T). Se sabe perfectamente que la administracién de
T en un cancer de proéstata favorecerd su progresion. Por otro lado, curiosamente las perso-
nas castradas en una edad joven no desarrollan hiperplasia prostatica ni cdncer de préstata,
y por el contrario, la gldndula prostdtica sufre una involucién. Sin embargo, a medida que se
ha incrementado la expectativa de vida en el hombre, ha surgido la posibilidad de tratamien-
tos hormonales sustitutivos que mejoren su calidad de vida, y también la necesidad de un
mejor entendimiento en la relacién existente entre los andrégenos y el tejido prostatico, asi
como sus riesgos y beneficios. Hoy dia se ha demostrado que los cambios tanto benignos
como malignos que pueda presentar el tejido prostatico también estan influenciados por la
presencia de diversas hormonas, enzimas, factores de crecimiento y cdédigos genéticos, y
que ademds requieren de la influencia androgénica para poder ejercer sus efectos.

Palabras clave: Cancer de proéstata, testosterona, andrégenos, hiperplasia prostdtica benigna.
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Abstract

Since the early beginning's of the 1940’s it was demonstrated that prostate cancer is test-
osterone (T) dependent. It is perfectly known that T administration will promote cancer
progression. On the other hand, men who have been castrated in their early young life, will
not develop either benign prostatic hyperplasia or cancer, and by the contrary, they will
experience prostate involution. Anyway, since the male life expectancy has increased in the
last decades, several hormonal replacement treatments have emerged as a goal to improve
the quality of life. It is also necessary to achieve a better understanding of the existent relation
between androgens and prostate tissue, as well as the risks and benefits related. Now a
days, it has been well documented that either benign or malignant prostatic transformations
are also related to other hormones, enzymes, growth factors and genetic codes, all of which
need the androgenic influence in order to produce their effect.

HKey words: Prostate cancer, testosterone, androgens, benign prostatic hyperplasia.
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miento debido a la presencia de diversos factores. €n pri-
mer lugar, la dificultad técnica para establecer un diag-
néstico certero en relacién a una deficiencia androgénica
verdadera acompanada del envejecimiento, o de una “an-
dropausia” como tal; en sequndo lugar, el potencial ries-
go de desencadenar un cdncer prostdtico, o exacerbar los
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sintomas obstructivos de una hiperplasia prostatica pre-
existente, debido a la influencia androgénica que durante
afos se le ha relacionado.

RELACION E INFLUENCIA DE LOS ANDROGE-
NOS SOBRE EL TEJIDO PROSTATICO

La prevalencia de la hiperplasia prostatica es del 55% en
hombres de 60 a 70 anos, y ésta se incrementa gradual-
mente con el transcurso de los anos. De tal manera que a
la edad de 85 afos, el 90% de los hombres la padeceran.
Ademas, entre 10% a 14% de los hombres desarrollardn
cdncer de proéstata, el cual puede o no ser clinicamente
significativo en algin momento de la vida.!

Debido a las cifras anteriores, se trata de dos entida-
des patoldgicas que por su frecuencia no pueden ser mi-
nimizadas si se estd pensando en instituir un tratamiento
hormonal sustitutivo a base de andrégenos en el hom-
bre. Por ello, es también necesario esclarecer si los an-
drégenos tienen una participacién directa sobre el desa-
rrollo de ambas enfermedades; si existe algun factor critico
entre la exposicidon hormonal temprana versus tardia, o
una exposicién hormonal prolongada; o si tiene alguna
influencia los cambios de concentraciéon hormonal que ocu-
rren con el tiempo.

Definitivamente estas preguntas no son fdciles de res-
ponder ya que seria muy dificil establecer de manera glo-
bal los niveles de andrégenos debido a las variaciones
diurnas de la testosterona (T) y aun peor el determinar la
exposicidon hormonal de la proéstata.

La relacion existente entre los andrégenos y sus efec-
tos sobre el cancer de préstata fue descrita desde los
anos cuarenta con los estudios realizados por Huggins y
cols., donde observaron un control de la enfermedad con
la castracién quirtrgica.? De igual forma, otros estudios
también senalan que los hombres castrados prepuberal-
mente no desarrollan hiperplasia prostatica, y por el con-
trario, experimentan una involucién del tejido prostdtico.>*
€sto se explica debido a que el 90% de los niveles de T
declinan a las 2 horas de haberse realizado la castraciéon
quirtrgica, y para las seis horas subsecuentes, el 98% de
estos niveles de T han desparecido. A las 12 horas de la
castracién, los estudios realizados sobre el tejido prostd-
tico demuestran ausencia de receptores androgénicos oca-
sionando la apoptosis del componente epitelial y la invo-
lucion de la misma® (Figura 1). Por lo tanto, el tejido
prostdtico depende de una regulacién hormonal necesa-
ria para la proliferacién y diferenciacién epitelial, y gra-
cias a esta dependencia hormonal se evita la apoptosis
celular prostatica.

Sin embargo, a pesar de estas evidencias, la mayoria
de los pacientes con cancer de préstata tendrdn progre-
sién de la enfermedad a pesar del bloqueo hormonal (hor-
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monoindependencia), Yy muchos pacientes que ademas
presentaban sintomatologia urinaria obstructiva baja por
una hiperplasia tampoco tendrdn una resoluciéon de su
sintomatologia a pesar de la reduccién en el volumen pros-
tdtico.%” €sto se contrapone con las evidencias anterior-
mente citadas, por lo que despierta el cuestionamiento
que por un lado los andrégenos son necesarios en el de-
sarrollo del tejido prostatico, aunque no necesariamente
tienen una relacién directa sobre el desarrollo de una
neoplasia, y tampoco son responsables de los sintomas
urinarios obstructivos de una hiperplasia prostdtica.

La dihidrotestosterona (DHT) es metabolizada a partir
de la T por medio de la actividad de la enzima 5-alfa-
reductasa-ll presente en el tejido prostdtico. €ste andro-
geno se considera el mas potente de todos debido a que
amplifica 10 veces mads el efecto de la T y sus acciones se
centran principalmente sobre el tejido prostatico. Debido
a esto, mucha de la investigacidon en relacién al céncer y
la hiperplasia prostdtica se ha enfocado en la actividad
de este andrégeno. Los estudios realizados en cultivos de
células prostaticas normales donde se han administrado
diferentes dosis de DHT no han mostrado cambios prolife-
rativos ni efectos mitogénicos. Sin embargo, si se ha ob-
servado un incremento en la sintesis de proteinas y en la
expresion de factores de crecimiento y sus receptores, lo
que podria explicar que la DHT tiene una participacién pro-
liferativa indirecta.?

Aproximadamente a partir de los 50 afos y en adelan-
te, ocurre un incremento en las proteinas transportadoras
de hormonas sexuales (SHBG) que como consecuencia
reflejard una disminucién aproximada de 0.25 a 4% anual
de los valores de T total, lo que a su vez también ocasio-
nara una disminucién de la T libre. Con el envejecimiento
también habrd mayor ganancia de tejido adiposo, mayor
aromatizacién androgénica y consecuentemente los nive-
les de estrogenos se incrementaran hasta en un 50%.
Como consecuencia, esto se manifestard con una dismi-
nucién de la libido, pérdida de masa muscular y densidad
mineral 6seq, Y menor energia. €xternamente, esta defi-

ng/ml
10 Niveles de T post-castraciéon
7~55 12 horas posteriores
1 Ausencia de receptores androgénicos
5.0]
2.5] ',
1.0 Apoptosis

T T T T epitelial
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Figura 1. Descenso de los niveles de T en las primeras 6 horas a la
castraciéon quirdrgica.
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ciencia androgénica puede manifestarse con una reduc-
cién en el vello pubico y del volumen testicular que a
menudo no es clinicamente detectable (Cuadro 1).%1°

De acuerdo a estos cambios fisiolégicos surge la si-
guiente pregunta: épor qué si hay una disminucién de los
niveles androgénicos relacionados con el envejecimiento
no disminuyen el riesgo de padecer una hiperplasia pros-
tdtica o un cdncer de proéstata? Quizds porque se ha ob-
servado que los niveles bajos de T son suficientes para
mantener los niveles elevados de DHT y asi continuar ejer-
ciendo una accién androgénica sobre la préstata y conse-
cuentemente una accién proliferativa indirecta.

A pesar de no existir una evidencia contundente en
relaciéon a la influencia de los andrégenos sobre el desa-
rrollo de la hiperplasia y el cdncer de préstata, aquellos
que se oponen a un tratamiento hormonal sustitutivo en
el hombre argumentan que los casos de cdncer de présta-
ta latentes superan los casos de cancer clinico, y que al
administrar suplementos de T podria promoverse el desa-
rrollo de un cancer latente en un cdncer clinico e incre-
mentar ademdas la incidencia de hiperplasia prostatica.™

OTROS FACTORES CON INFLUENCIA SOBRE EL
TEJIDO PROSTATICO DURANTE EL PROCESO DE
ENVEJECIMIENTO

€xisten otras sustancias, enzimas y hormonas que pare-
cieran tener cierta participacién en el proceso celular pro-
liferativo de la préstata, y con ello también una contribu-
cién tanto al desarrollo de una hiperplasia prostdtica como
de un cdncer de préstata.

Durante el envejecimiento, los niveles de estrégenos
en el hombre incrementan proporcionalmente a un au-
mento en la aromatizacién de los andrégenos secunda-
rios por incremento de tejido adiposo. Se ha demostrado
que los estrégenos tienen una influencia sobre la présta-
ta ya que estimulan la proliferacion de elementos del es-
troma aunque por otro lado ocasionan involucién del com-

Cuadro I. Cambios hormonales a partir de los 50 afos.
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ponente epitelial.’'2 Adicionalmente, los estrégenos au-
mentan la sensibilizacién e incrementan el nimero de re-
ceptores androgénicos por lo que un crecimiento prostati-
co podria ser suficiente incluso en presencia de niveles
bajos de T. Los estrogenos también estimulan la produc-
cién de prolactina y es posible que esta hormona pudiera
ser un estimulante del crecimiento prostadtico. '

Desde hace ya varios anos, muchos estudios se han
enfocado al uso de inhibidores de la 5-alfa-reductasa tipo
I, con el objeto de bloquear la conversién de T en DHT. De
esta maneraq, se evita la exposicién hormonal prostatica
como un método preventivo.'*'> Seria l6gico pensar en
una medida como tal si se estd planeando el uso de un
tratamiento hormonal sustitutivo con el objeto de preve-
nir el desarrollo potencial de un cdncer de préstata, si
ademds tomamos en cuenta que en esta patologia se
encuentra incrementada en un 70% la actividad de esta
enzima. Sin embargo, algunos estudios que han evalua-
do el uso de finasteride como medicamento preventivo,
han demostrado que aquellos pacientes con factores de
alto riesgo desarrollan incluso tumores mds indiferencia-
dos que los pacientes que no toman el medicamento.'®

Sin embargo, la mayoria de las investigaciones en el
cdncer de préstata coinciden con un principal sospechoso:
el receptor androgénico. Se estima que por cada célula se
encuentran de 5,000 a 20,000 receptores donde se han
identificado mds de 200 mutaciones.'” La unién de la DHT
con el receptor androgénico genera una respuesta esti-
muladora sobre la sintesis de factores de crecimiento con
potencial proliferativo y mitogénico, como el factor de cre-
cimiento similar a la insulina (IGF-1), el factor de creci-
miento fibroblastico (FCF-10), y el factor de crecimiento
queranoditico (FCQ). Una de las alteraciones genéticas mds
evidentes y que resultan mas constantes, radica en el
trinucledtido CAG localizado en el exon 1. €ste suele te-
ner de 11 a 31 repeticiones en el DNA. €n el cdncer de
préstata, se ha observado que la secuencia de repeticio-
nes es mas corta.'® €sto, aunado a su polimorfismo gené-

Cambios hormonales en el hombre a partir de los 50 afos

Disminuciéon de T y TL (0.25% =0.4% anual) debido a:
* Disminucién de la perfusion testicular
* Disminucién en la secreciéon pulsatil de LH
* Incremento sérico de SHBG
Incremento de estrégenos (50%) debido a:
* Incremento de tejido adiposo
* Incremento de aromatizacién

Consecuencias clinicas

* Disminucion del tamano testicular

* Disminucién del vello pUbico

* Disminucién de la libido

* Disminucidon de la masa muscular

* Incremento de grasa corporal

* Disminucién de la densidad mineral ésea
* Menor calidad de ereccion

* Menor energia
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tico, ocasiona que el receptor androgénico genere diver-
sas respuestas frente a la exposicion hormonal.'?

Todas estas situaciones encontradas en el receptor
androgénico tienen una participacién ya sea directa o in-
directa sobre el desarrollo de una hiperplasia prostdética o
un céncer de proéstata.

La obesidad es una enfermedad que se relaciona con
diferentes patologias, y el cdncer de préstata no ha sido
una excepcién. Los cambios endocrinoldgicos que suce-
den en la obesidad incluyen la elevacién de estrégeno,
insulina y leptina; lo que a su vez ocasiona una baja en
los niveles de testosterona libre.?>?' €s posible que los
hombres con un IMC superior a 27 kg/m? tengan un riesgo
de 2.4 veces superior de padecer cancer de préstata y/o
hiperplasia prostdética comparado con los hombres no obe-
s0s.2 Se piensa que los posibles mecanismos involucra-
dos radican en una responsabilidad directamente relacio-
nada con los efectos anabdlicos de la insulina. €n primer
lugar, el hiperinsulinismo incrementa los niveles de estro-
genos, Y esto a su vez disminuye los niveles de SHBG,
incrementa la expresion de receptores androgénicos, y
por lo tanto también la exposicidn androgénica. €n se-
gundo lugar, la insulina puede incrementar la actividad de
IGF-1, la cual se sabe puede tener efectos proliferativos y
posiblemente mitégenos. 4

Si bien no ha sido posible relacionar directamente a
los andrégenos con el desarrollo de estas patologias pros-
téticas, si ha surgido cierto interés en relacién a la in-
fluencia de los niveles de andrégenos entre las diferen-
tes razas. €sto resulta interesante pues estd bien
documentada la prevalencia de la raza negra para pade-
cer cancer de préstata.® A pesar de que los hombres de
raza negra parecen tener niveles de andrégenos ligera-
mente mds elevados que los hombres de raza blanca du-
rante la edad de adulto joven, a partir de los 40 afos y
en adelante no parecen existir diferencias en estas deter-
minaciones entre ambas razas.? De cualquier manera, mas
allé de las diferencias hormonales a nivel sérico seria mds
importante tratar de definir las diferencias de los niveles
hormonales en el tejido prostatico, y su influencia tanto
en hombres de raza negra como de raza blanca. Aunque
son pocos los estudios enfocados a medir las concentra-
ciones hormonales en el tejido prostatico, se coincide que
tampoco hay diferencias significativas de andrégenos,
particularmente de T y DHT, entre los hombres de raza
negra y blanca.?’

Para hacer todavia mds compleja esta situacion, recien-
temente se han elaborado reportes que indican el desa-
rrollo de cancer de proéstata incluso en presencia de nive-
les bajos de T. €stos hombres cuyos niveles séricos de T
se reportan por debajo de 3 ng/mL en presencia de un
cdncer prostatico, suelen tener tumores mas indiferencia-
dos, menor produccién de APE, mayor extension de la
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enfermedad y por lo tanto una menor supervivencia.®®
Sabemos que con el envejecimiento los niveles de T dis-
minuyen gracias a una disminucién fisioldgica del nimero
de células de Leydig, que a su vez es secundaria a una
menor perfusién testicular y menor secrecién pulsétil de
hormona luteinizante.? Sin embargo, en el hipoandroge-
nismo relacionado al cdncer de préstata es posible que la
deficiencia hormonal sea debida a la secrecién neopldsica
de proteinas con posible efecto inhibitorio sobre el eje hi-
potalamo-hipofisiario-testicular. €sto ha sido corroborado
ya que posteriormente a la prostatectomia radical se ha
observado la normalizacién de los niveles androgénicos.*

€s por ello, que todos estos sucesos ponen de mani-
fiesto que la presencia de andrégenos es esencial para el
desarrollo de patologias prostdticas tanto benignas como
malignas, pero de ninguna manera se les puede atribuir
una causa con responsabilidad especificamente relacio-
nada (Cuadro ).

CONSIDERACIONES PROSTATICAS EN EL USO DE
PREPARACIONES DE TESTOSTERONA

A continuacién se enlistan 6 situaciones relacionadas a la
préstata cuya consideracién deberd ser tomada en cuen-
ta antes de iniciar un tratamiento con T. €l cuadro lll resu-
me las siguientes consideraciones:

1) Recordemos que el cancer de préstata es un tumor
andrégeno dependiente, por lo que la administracién
de andrégenos promueve el crecimiento tumoral. Por lo
tanto, la administracién de andrégenos queda total-
mente contraindicada en los casos donde exista un
céncer de préstata activo.?!

2) Los niveles de APE suelen incrementarse con la edad
incluso en hombres que no tienen un cdncer clinica-
mente detectable. Los niveles de APE suelen ser inclu-
so mds elevados en hombres de raza negra que de
raza blanca.??

3) Algunos hombres con AP€E de 4.0 ng/mL desarrollaran
un carcinoma prostdtico. €l riesgo de desarrollar un
cénceer clinico estd en relaciéon con el valor basal del
APe.33

4) Muchos hombres mayores tienen un foco microscédpico
de cdncer prostatico oculto. AUN no se sabe si la admi-
nistracién de T hard que estos focos de cancer subclinico
puedan crecer Y pasar a ser clinicamente importantes.

5) Los hombres mayores con niveles bajos de T pueden
tener un cdncer clinico u oculto. Debido a que los nive-
les de APE pueden ser menores en los hombres con
hipoandrogenemia mds que en los eugonddicos, los
niveles de APE en presencia de niveles bajos de T pue-
den no reflejar de manera confiable la presencia de un
cancer de prostata.®
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Cuadro Il. Papel de los andrégenos y otras hormonas en la
proliferacién prostdtica.

Papel de los andrégenos con la proliferacién de células
prostdticas

* €vitan la apoptosis celular

* €l mensaje generado intracelularmente sirve de
estimulo para la sintesis y expresion de factores de
crecimiento con posible efecto mitogénico

* Incrementan la expresién de receptores de
factores de crecimiento

Otras hormonas y sustancias bioquimicas con probable
influencia proliferativa sobre el tejido prostético

* Estradiol (principalmente con efecto sobre el
componente estromal)

* Prolactina

* Hiperinsulinismo y leptina

* Actividad de 5-alfa-reductasa tipo Il (conversién de
T en DHT)

* Somatomedina (IGF-1)

* Mutaciones y otras alteraciones genéticas sobre el
receptor androgénico

* Otros factores de crecimiento

Cuadro lll. Consideraciones prostaticas bajo el empleo de
andrégenos.

Consideraciones prostdticas con el uso de preparados de T

1. La administracién de andrégenos progresard un cdncer
de préstata previomente establecido

2. La administracién de andrégenos puede evolucionar un
carcinoma latente en un carcinoma clinico

3. Los niveles de APE se incrementan con la edad aun sin
necesariamente tratarse de un cdncer

4. Los hombres con niveles bajos de T pueden tener un
céncer de prostata oculto y reflejado con un APE bajo

5. Tratar de determinar si el incremento del APE es mucho
mayor de lo esperado tras la administracién de T

6. €stablecer los criterios y toma de decisiones para
monitorear los cambios en el APE cuando se esté bajo
tratamiento con T

6) Se ha observado que los niveles de APE pueden estar
disminuidos en presencia de niveles bajos de T. Sin
embargo, los niveles de T pueden ser restaurados a su
nivel normal tras la administracién de T. Por tal motivo,
los pacientes que reciben tratamiento sustitutivo con T,
es importante determinar si el incremento del APE, que
en un momento dado pueda ocurrir, es o no mucho
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mayor a lo esperado tras la administracion de T en
hombres sin cancer de proéstata. Los incrementos en el
APE pueden ser debidos también a una prostatitis,
variabilidad de la prueba, hiperplasia prostdtica, reem-
plazo con testosterona o en el peor de los casos, por
un cancer de proéstata. Todas estas situaciones debe-
rén ser consideradas cuando se observe un incremento
abrupto en el nivel del APE antes de tomar la decisiéon
de llevar a biopsias al paciente.

7) La monitorizacién mds estrecha del APE y el sequimien-
to mds intenso del paciente que recibe un suplemento
de T finalmente llevard a un incremento en el nUmero de
biopsias prostaticas a efectuar, asi como un incremento
en la deteccidn de cdnceres subclinicos que muy proba-
blemente nunca hubieran sido detectados. Por ello, es
muy importante establecer los criterios para monitorear
los cambios en el APE durante el tratamiento con T.*

EXPERIENCIA Y CAMBIOS A NIVEL PROSTATICO
CON EL USO DE PREPARADOS DE TESTOSTERONA

Los tratamientos de reemplazo con T incrementan la masa
muscular, la densidad mineral éseaq, la libido, diminuyen
la grasa corporal y mejoran el bienestar general, particu-
larmente en los individuos con concentraciones normal-
bajas de T. Por ello, las ventas de los diferentes prepara-
dos de T han incrementado sus ventas de $ 18 a $400
mdd anuales a partir de 1988 al 2002.38

Desde entonces y hasta el momento, se han realizado
diversas publicaciones que reportan la experiencia del uso
de T. €l estudio de 10 afos con undecanoato de T a dosis
entre 80 a 200 mg/dia no demostré cambios en el flujo
urinario ni relacién con los sintomas urinarios irritativos
obstructivos bajos propios de una hiperplasia prostatica
preexistente. De hecho, el APE sélo mostré un 37% de
elevaciéon sobre su nivel basal. Otros estudios han em-
pleado los preparados de T en gel reportando resultados
similares sobre los efectos de la préstata.?4°

Se estima que entre un 14% a 27% de hombres mayo-
res con cifras de APE dentro de un rango inferior a 4 ng/
mL y tacto rectal normal tendrdn un cdncer subclinico, que
incluso, muchos de ellos no evolucionardn a ser clinica-
mente manifestables. Por ello, una de las interrogantes
que sobresale es el hecho de plantear si tras la adminis-
traciéon de T es factible progresar un carcinoma prostatico
oculto a uno clinicamente significativo?*® Aunque seria
aventurado administrar T en pacientes con factores de alto
riesqo, existen algunos estudios realizados donde se ha
administrado T en pacientes cuya biopsia prostdtica pre-
tratamiento reportaba neoplasia intraepitelial prostdtica
(NIP) (situacion que a pesar de no considerarse un hallaz-
go maligno se asocia frecuentemente al carcinoma pros-
tético), y 12 meses después del tratamiento, al repetirse
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la biopsia prostatica, no ocurrieron casos significativos de
transformacién maligna, ni cambios significativos tanto en
el tacto rectal como en la cifra basal del APE.*! €n otro
metaandlisis, se encontraron 7 estudios prospectivos con
una muestra total de 461 hombres tratados con diferen-
tes preparados de T, encontrando que tan sélo el 1.1%
de estos hombres desarrollaron cdncer de préstata poste-
rior al tratamiento. €sto indica que el riesgo de los pa-
cientes bajo tratamiento con T para desarrollar cdncer de
préstata es similar al de los hombres que no son tratados
con T (Cuadro IV).

De cualquier manera, consideramos que todos estos
estudios carecen de una muestra significativa de pacien-
tes. €s necesario realizar grandes estudios clinicos para
poder establecer la frecuencia con la cual la T pudiera
incrementar los casos de cdncer de préstata. Por ejemplo,
para poder detectar un 30% de diferencia en los indices
de incidencia de cAncer de préstata entre hombres trata-
dos con T y los tratados con placebo, se requeririan aproxi-
madamente 6,000 hombres entre 65 a 80 afos, con nive-
les bajos de T, y tendrian que ser aleatorizados a alguno
de los dos tratamientos (placebo versus T). De igual ma-
nera, se estima que para efectos de resultados estadisti-
camente significativos, la duracién de dicho tratamiento
deberia durar por lo menos 5 afos.*

ES POSIBLE EMPLEAR UN TRATAMIENTO
HORMONAL SUSTITUTIVO EN HOMBRES CON
ANTECEDENTE DE CANCER DE PROSTATA?

Durante el 3er Consenso Internacional de Cancer de Pros-
tata, celebrado por la OMS en Paris 2002, se concluyd
que es una contraindicacién absoluta el empleo de prepa-

Cuadro IV. E€xperiencia prostdtica con el uso de preparados de T.

Experiencia con el uso de preparados de T sobre el tejido
prostatico

* No ocasiona cambios en el calibre del chorro urinario (esto
demostrado por uroflujometria pre y postratamiento)

* No se exacerban los sintomas urinarios irritativos-obstruc-
tivos relacionados a una hiperplasia prostdética preexis-
tente

* €| APE se incrementa sélo 37% sobre su valor basal

* No se modifican los hallazgos en volumen y consistencia
prostdtica encontrados por tacto rectal tanto pre y
postratamiento

* No incrementa la incidencia de cancer en los pacientes
con biopsias prostaticas previas y NIP asociado

* €l riesgo de desarrollar carcinoma prostatico tras la
administraciéon de T en sujetos sanos y debidamente
estudiados es similar al de la poblacién en general
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rados de T en un individuo con antecedentes de cdncer de
préstata. €n los Ultimos afos, esta aseveracion incluso
ha dado un giro, y para algunos autores, esto se ha con-
vertido en una contraindicacidn relativa. €s decir, podria
considerarse candidatos a tratamiento con T aquellos hom-
bres con antecedente de cdncer de préstata que hayan
sido tratados quirtrgicamente y cuya enfermedad se co-
rroboré de haber sido érgano confinada; con tumores bien
a moderadamente diferenciados (Gleason < 7); que el
APE preoperatorio haya sido < 10 ng/ml, y postoperato-
riamente no mayor a 0.4 ng/mL (de lo contrario indicaria
progresion bioquimica).*

Ademds de reunir las caracteristicas citadas, es de suma
importancia que el inicio de tratamiento a estos pacientes
sea hasta un ano después de la cirugia. A pesar de que
no hay un consenso en la frecuencia de sequimiento, el
paciente debera tener un estrecho apego a la vigilancia
realizando determinaciones seriadas de APE y niveles de
T. Mediante estas determinaciones, se deberd evitar las
dosis suprafisiolégicas de T, por lo que los preparados
inyectables estarian contraindicados (Cuadro V).

Obviamente, la decisién de emplear un tratamiento con
andrégenos a estos pacientes podria justificarse siempre
y cuando los beneficios sobrepasen los riesgos inheren-
tes a este tratamiento.'

CONCLUSIONES

Los andrégenos son hormonas fundamentales para el
desarrollo de procesos proliferativos de la préstata. Su
participacion directa en el desarrollo de patologias pros-
tdticas benignas como malignas es cuestionable, y sin
duda alguna influye la participacion e interaccién de otros

Cuadro V. Potenciales candidatos con antecedente de
cdncer de prostata a recibir preparados de T.

Potenciales candidatos con antecedente de cancer de
préstata a recibir tratamiento suplementario con T

* €videncia de enfermedad 6rgano confinada erradicada
por prostatectomia radical

* Tumor de bien a moderadamente diferenciado (Gleason
<7

* APE preoperatorio < 10 ng/mL

* APE postoperatorio sin evidencia de recurrencia bioquimi-
ca (< 0.4 ng/mL)

* Iniciacién del tratamiento hasta 1 afo después de la
cirugia

* €vitar preparados que ocasionen dosis suprafisiolégicas
(inyectables)

* Estrecho apego y sequimiento del paciente con determi-
naciones seriadas de APE y niveles de T
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factores a nivel genético y molecular. De cualquier mane-
ra, la préstata ha sido hasta el momento un obstaculo
para el empleo de preparados androgénicos. Por ello, es
necesario una investigacién mdés a fondo para evaluar la
confiabilidad, sequridad, riesqgos y beneficios de estos
medicamentos, particularmente si tomamos en cuenta, que
dentro de 50 afios, en América Latina 1 de cada 4 varo-
nes serd mayor de 60 anos, mientras que en México, el
23.3% de los Mexicanos serdn mayores a los 60 afos.
Seguramente, muchos de estos hombres, y debido al in-
cremento en la expectativa de vida, demandardn una aten-
cién en los servicios de salud con respecto a este tema,
con el Unico y solo objetivo de mejorar su calidad de vida
durante el envejecimiento
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