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El uso del antígeno prostático específico (PSA) para el 
despistaje del cáncer de próstata ha polarizado a la comu-
nidad médica. Mientras una fuerte evidencia sugiere que la 
inclusión de programas de tamizaje basados en el dosaje 
de PSA no modifican las tasas de mortalidad específica por 
esta enfermedad y al contrario, conllevan a complicaciones, 
sobretratamiento y altas tasas de falsos positivos, otro 
grupo de expertos sugiere que el dosaje de PSA es una 
herramienta eficaz para la detección precoz del cáncer de 
próstata (como por consecuencia reduce la mortalidad) y 
que su empleo en estos programas de despistaje está am-
pliamente justificado. En este artículo revisamos la biología 
del PSA, los resultados de los principales estudios clínicos 
randomizados, así como la percepción de los pacientes y 
especialistas. 

The use of prostate-specific antigen (PSA) for prostate 
cancer screening has polarized the medical community. 
While strong evidence suggests that the inclusion of scree-
ning programs based on the dosage of PSA do not modify 
the specific mortality rates from this disease and converse-
ly, they lead to complications, overtreatment and high rates 
of false positives, another group of experts suggests that 
the dosage of PSA is an effective tool for early detection of 
prostate cancer (and therefore reduction in mortality) and its 
use in screening programs is widely ustified. This article 
reviews the biology of PSA, the results of major randomized 
clinical trials and the perception of patients and specialists. 
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INTRODUCCIÓN 

El gen del antígeno prostático específico  (PSA, del 
inglés Prostate-Specific Antigen) se encuentra loca-
lizado en el cromosoma 19. El gen del PSA es un 
miembro de la familia del gen kallkreina humana, 
codifica una proteína de tipo serina proteasa que 
presenta regulación androgénica

1
 y es  producida en 

niveles altos en las células epiteliales de la         
próstata.

2
 La función biológica del PSA consiste en  

licuar el coágulo seminal.
3
 Aunque inicialmente se 

pensaba que la expresión del PSA ocurría exclusi-
vamente en el epitelio prostático, se ha detectado 
bajas tasas de expresión en el endometrio, tejido  

mamario normal, tumores de mama y otros          
tejidos.

4,5,6
  

Los niveles séricos del PSA están influenciados por 
la expresión genética y en este sentido, se ha identi-
ficado que los polimorfismos en el promotor de este 
gen, especialmente el haplotipo −5412 C/−5429 G, 
produce niveles más elevados de PSA sérico.

7
 Aún 

no se conoce el rol de estos polimorfismos en el 
riesgo de cáncer de próstata.  

Estudios de secuenciamiento de genomas de varios 
tumores de próstata han determinado que estos 
presentan una mediana de más de 3800 mutaciones  

Revisión 

Volumen 2  ■  Número 1  ■  Julio 2012 

21 

Aceptado para publicación el 23 de Julio de 2012 



somáticas putativas (un estimado de 0,9 mutaciones 
por cada millón de bases, una tasa de mutaciones 
similares a las encontradas en melanomas y cánce-
res de pulmón de células no pequeñas.

8
 Los cánce-

res de próstata avanzados (incluyendo los tumores 
independientes de andrógeno) producen PSA aún 
en presencia de bloqueo androgénico

9
, debido a 

que el receptor del andrógeno puede activarse por 
la proteína kinasa A y por niveles incrementados de 
AMP cíclico.

10
 Este fenómeno es particularmente 

importante porque debido a ello, el PSA no pierde 
su utilidad para   monitorear la enfermedad avanza-
da o tratada con terapia anti hormonal. 

El PSA se encuentra en la sangre en forma libre (la 
mayor parte) o formando complejos con otras proteí-
nas (1-2% del PSA total), entre las que se encuen-
tran la α1-anti quimiotripsina, la α1-inhibidor de pro-
teasas y la α2 microglobulina.

11
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enfermedad, en el cáncer de próstata es considera-
do como un sobrediagnóstico.  

En el año 1986, antes del primer reporte del PSA 
como  marcador sérico para el cáncer de próstata, 
la incidencia de esta neoplasia era de 119 nuevos 
casos por cada 100 000 varones en los Estados 
Unidos. A partir de ese año, la incidencia del cáncer 
de próstata presentó un incremento anual del 10%  
hasta llegar a un pico en 1992 con 237,2 nuevos 
casos por cada 100 000 varones.

15
  

En el Perú, la incidencia de cáncer de próstata    
durante los años de 1994-1997  fue de 28,8 y en el 
2008 de 25,1.

12,16
 A diferencia de los países más 

desarrollados, en el Perú, la frecuencia de tumores 
en estadios avanzados es mayor y, adicionalmente, 
es difícil estimar cual ha sido el impacto del PSA 
desde su introducción, ya que mucha de la         
población masculina no lo usa  para la detección 
temprana, debido a una precaria cultura de         
prevención. 

La sobrevida del cáncer de próstata a los 15 años, 
en una cohorte prospectiva de pacientes             
diagnosticados entre 1977 y 1984, fue del 57% para 
pacientes con enfermedad localmente avanzada y el 
6% en aquellos que presentaron enfermedad      
metastásica.

17
 Actualmente, los avances en la tera-

pia han permitido mejorar significativamente los 
tiempos de sobrevida. 

22 

EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER DE           

PRÓSTATA 

El cáncer de próstata constituye la segunda        
neoplasia maligna más frecuentemente diagnostica-
da en varones con alrededor de 900 mil nuevos 
casos cada año en todo el mundo, observándose 
que las tres cuartas partes de fallecidos por esta 
enfermedad, son de países desarrollados. La inci-
dencia del cáncer de próstata puede variar amplia-
mente según el país. Las tasas de incidencia más 
altas ocurren en Australia y Nueva Zelanda (104,2 
nuevos casos por cada 100 mil varones), mientras 
que en Asia central y el sur de Asia, la incidencia es 
de 4,1 nuevos casos por 100 mil varones. En el año 
2030, se estima que ocurrirán mas de 1’600 000 
nuevos casos.

12
  

En el Perú, alrededor de 4100 nuevos casos se 
diagnostican cada año, mientras se espera que  en 
el año 2030, más de 4400 varones sean diagnosti-
cados. El cáncer de próstata le cuesta la vida cada 
año a más de 1600 peruanos.

12
  Un trabajo realiza-

do por Alarcón y Agreda (2004), describió que el 
9,8% de pacientes son diagnosticados en estadio 
clínico II, el 29.4% en estadio clínico III y el 60,7% 
en estadio clínico IV

13
, mientras que Pow Sang et al 

(2009), describen 76% de cánceres de próstata en 
estadio IV durante los periodos 1981 – 1985, en 
tanto que en el periodo 2001-2006, la frecuencia de 
los casos en estadios metastásicos fue del 44%.

14
  

EL DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER DE         

PRÓSTATA ANTES DE LA ERA DEL PSA 

Es evidente y ha sido extensamente descrito que 
desde la introducción del PSA, los números de    
casos de cáncer de próstata diagnosticados se han 
incrementado. Mientras que este incremento produ-
cido por los cambios en los métodos de tamizaje en 
muchos cánceres, como el cáncer de cuello uterino, 
colon, mama o cáncer de pulmón,  es considerado 
como un avance en la detección temprana de la  

EL PSA Y LA DETECCIÓN TEMPRANA DEL 

CÁNCER DE PRÓSTATA  

Desde que comenzó el uso de las pruebas serológi-
cas para medir los niveles de PSA, se comenzó a 
evidenciar una fuerte asociación entre niveles de  > 
4 ng/mL con una mayor probabilidad de tener un 
cáncer de próstata, aun cuando el examen dígito 
rectal resulta negativo.

18, 19, 20
 En un estudio        

prospectivo donde se enrolaron 312 individuos     
(de los cuales 40 desarrollaron cáncer de próstata) y 
389 casos de cáncer de próstata no palpable tratado 
quirúrgicamente, se pudo observar que niveles de 
PSA pre tratamiento por debajo de 4 ng/mL         
pronosticaban tumores pequeños (en el 69% de los 
casos) y con mucha probabilidad de curación (en el 
94% de los casos), definido en este estudio por tu-
mores confinados al órgano o con penetración     
capsular con un puntaje de Gleasson <7 y márge-
nes negativos. Asimismo, en un estudio realizado 
por Carter et al. (1997), se describió que un incre-
mento en los niveles pre tratamiento de PSA esta-
ban asociados a una menor probabilidad de cura-
ción (una proporción de 36,9% de tumores con mu-
cha probabilidad de curación para niveles de PSA 
entre 4.1-5,0 ng/mL, mientras que la probabilidad de 
tener tumores no curables en casos con PSA >5 ng/
mL fue del 30%). Los autores sugirieron que los 
niveles de PSA entre 4 – 5 ng/mL podrían ser ran-
gos aceptables para detectar casos curables.

21
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10 520 participantes, no encontró correlación entre 
el tamizaje y la disminución de la mortalidad especí-
fica por esta enfermedad, luego de un          segui-
miento de 15 años; pero existieron diferencias con 
respecto al estadio del tumor al diagnóstico 
(tumores localizados en el 56,5% y 26,7%, en el 
grupo de tamizaje y control, respectivamente).

28
  

Otro estudio negativo fue el de Andriole y Col 
(2012), realizado en 10 centros de prevención de 
Estados Unidos y que incluyó 76 865 individuos, no 
logró identificar ventajas, en términos de              
disminución de mortalidad específica por cáncer de 
próstata (MECP), en el dosaje anual de PSA (por 6 
años) con el examen digito rectal anual (por 4 años) 
comparado al cuidado estándar. Los resultados a 13 
años de seguimiento estimaron tasas de mortalidad 
acumulada por cáncer de próstata de 3,7 muertes 
por cada 1000 varones vs 3,4 por cada 1000 en los 
brazos de intervención y control, respectivamente 
(RR = 1,09, IC 95%= 0.87 - 1,36). Cuando se realizó 
un sub análisis de estos pacientes (con un           
seguimiento de 10 años), se observó que existía 
una disminución en el riesgo de MECP en el grupo 
de varones del brazo de intervención que no tenían 
o presentaban una mínima comorbilidad (22 vs 38 
muertes; Hazard Ratio Ajustado [AHR], 0,56; 95% 
CI, 0,33-0,95; P=0,03).

29
 Esta diferencia se perdió 

en el seguimiento a los 13 años. Este estudio, a los 
6 años de seguimiento, reportó una contaminación 
del brazo control del 52% (individuos que fueron 
sometidos a exámenes de PSA) y una tasa de   
inasistencia del 15% en el   brazo de intervención.

30, 

31
  

En contraste con los estudios norteamericanos, los 
datos del ERSPC que enroló a 182 160 pacientes 
(con edades entre 50 – 74 años), mostró diferencias 
significativas en términos de mortalidad específica 
por cáncer de próstata. Los pacientes fueron rando-
mizados a observación o dosaje de PSA cada 4 
años (cada 2 años en Suecia)  con biopsia prostáti-
ca si el PSA estaba incrementado. Luego de una 
mediana de seguimiento de 11 años, la incidencia 
de muerte por cáncer de próstata fue de 0,39/1000 
en el brazo de tamizaje y de 0,5/1000 en el grupo 
control. Esta diferencia fue estadísticamente signifi-
cativa (P=0,001).

32
 A pesar que los datos multinacio-

nales mostraron diferencias a favor del tamizaje, en 
el análisis publicado regionalmente, se encuentran     
conclusiones contradictorias.  

El brazo español del estudio ERSPC, recientemente 
reportó que el tamizaje no brindó beneficios en    
términos de sobrevida específica por cáncer de 
próstata (99,74% y 99,81% para los brazos de    
tamizaje y control, respectivamente; P=0,544).

33
     

El brazo     holandés reportó también, luego de un 
seguimiento de 11 años, que no existieron          
diferencias en términos de mortalidad específica por 
cáncer de próstata en el grupo de pacientes que 
desarrollaron esta neoplasia (25,9% vs 28,5% en  

Los niveles de PSA pueden variar de acuerdo a la 
etnicidad y se ha descrito que estos niveles son más 
altos en individuos de raza negra. El estudio realiza-
do por Morgan et al. (1996), en 3475 individuos 
sanos y 1783 con cáncer de próstata estimó que la 
media de niveles de PSA en individuos afro descen-
dientes sanos es de 1,48 ng/mL y de 7,46 ng/mL en 
pacientes con cáncer de próstata. Estos valores 
fueron significativamente mas bajos en individuos 
de raza blanca, con 1,33 ng/mL en individuos sanos 
y 6.28 ng/mL en portadores de cáncer de próstata.

22
 

A pesar de estas diferencias, un estudio realizado 
por Catalona et al. (2000), mostró que con un punto 
de corte del 25% en el  PSA libre se tiene una sensi-
bilidad del 95% en ambas razas.

23
  

Una reciente publicación del European Randomized 
Study of Screening for Prostate Cancer (ERSPC) 
indicó que el tamizaje de cáncer de próstata redujo 
significativamente el desarrollo de enfermedad me-
tastásica, observándose que en la población interve-
nida, luego de una mediana de seguimiento de 12 
años, la presencia de casos metastásicos fue 40% 
menor que en el grupo de control.

24
 

24 

¿EL TAMIZAJE BASADO EN DOSAJE DE PSA 

DISMINUYE LA MORTALIDAD POR CÁNCER 

DE  PROSTATA? 

En octubre del 2011, se publicó en la revista científi-
ca Annals of Medicine un artículo liderado por el 
doctor Roger Chou, en una iniciativa de la U.S. Pre-
ventive Services Task Force, donde se   realizó una 
revisión sistemática de la evidencia del empleo del 
dosaje de PSA en el tamizaje del cáncer de prósta-
ta. Este artículo concluía que los programas de 
screening basados en  PSA resultaron en una pe-
queña o ninguna reducción  de la mortalidad por 
cáncer de próstata y más bien, el tamizaje estaba 
asociado con daños relacionados a las evaluaciones 
subsecuentes y tratamientos que podrían ser inne-
cesarios.

25
 En el año 2012, en la misma revista mé-

dica, la U.S. Preventive Services Task Force, en 
forma concluyente, recomendó no usar en los pro-
gramas de tamizaje para el cáncer de próstata, mé-
todos basados en el dosaje de PSA.

26 

A pesar de los estudios iníciales que mostraron la 
ventaja de los programas de tamizajes basados en 
PSA para disminuir la mortalidad específica para 
cáncer de próstata, recientes publicaciones de los 
resultados de los grandes estudios clínicos, tanto 
norteamericanos como europeos, produjeron resul-
tados contrastantes. 

Un estudio realizado en Quebec que enroló 46 486 
varones entre 45 – 80 años de edad y publicado en 
el 2004 demostró un significativo aporte del   tami-
zaje con dosaje de PSA y el examen dígito rectal en 
la reducción de la mortalidad  específica por cáncer 
de próstata (RR=0,385; P=0,0025)

27
; ese mismo 

año, un estudio realizado en Suecia y que incluyó  
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Posteriores estudios han demostrado que las tasas 
de sobrediagnóstico varían con la edad y con el 
periodo de permanencia de los pacientes dentro de 
un programa de tamizaje. Un estudio realizado en la 
población inglesa describió que con un seguimiento 
de 5 años,  un grupo de varones entre 40 a 44 años 
presentan una probabilidad de sobrediagnóstico del 
0,08%, mientras que los varones entre 65 a 69 años 
presentan una probabilidad del 5.3%, y para indivi-
duos entre 85-89 años, esta probabilidad es de 
40,7%. Si el seguimiento dentro de un programa 
fuera de 10 años, estas probabilidades serían del 
2,8%, 5,3% y del 63,8%, para estos grupos de eda-
des, respectivamente.

37
  

El sobrediagnóstico puede conllevar a un segui-
miento agresivo de tumores que normalmente no 
causarían mayor problema, pero ocasionando com-
plicaciones relacionadas con los procedimientos 
necesarios para confirmar histológicamente el    
cáncer de próstata. El estudio de Rosario et al. 
(2012), describió cual es la evolución a corto plazo 
de la biopsia prostática en varones quienes presen-
taron niveles >3ng/mL de PSA. Los autores hicieron 
evaluaciones (luego de la biopsia, a los 7 y a los 35 
días) del efecto de los síntomas relacionados al 
dolor, infecciones, sangrado y la actitud de los    
pacientes para realizarse otra biopsia. A pesar de 
que el 85% de los hombres manifestaron presentar 
un dolor leve o ningún dolor asociado con este pro-
cedimiento, luego de 35 días, el 44% presentó dolor, 
el 90% presentó sangre en el semen y el 60% en la 
orina. Luego de la biopsia, el 10,9% consideraron  

pacientes tamizados y del grupo control, respectiva-
mente; P=0,9), a pesar de que un año antes, se 
reportaron diferencias significativas en la mortalidad 
por cáncer de próstata luego de 8,5 años de segui-
miento (0,29% en el grupo de tamizaje vs 0,45% en 
el grupo control, respectivamente; P=0,008). En este 
estudio el grupo de tamizaje estaba constituido por 
11 970 individuos del grupo holandés del ERSPC, 
mientras que el brazo de control estaba integrado 
por 133 287 varones de un registro poblacional del 
norte de Irlanda.

34
 

SOBREDIAGNÓSTICO Y POTENCIALES      

DAÑOS DE LA BIOPSIA PROSTÁTICA 
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Uno de los potenciales inconvenientes  de los pro-
gramas de tamizaje es el sobrediagnóstico, el cual 
es definido como la detección de un cáncer, resul-
tante de un despistaje y que es histológicamente 
comprobado, pero que carecería de importancia 
clínica a lo largo de la vida de un individuo si no 
hubiera sido detectado.

35
 Las complicaciones se 

producen cuando estos casos resultan en un segui-
miento agresivo, lo que aumenta la incidencia de 
situaciones comórbidas en este grupo de pacientes. 
En un estudio realizado en la población de Estados 
Unidos, mediante un modelo computarizado usando 
una población hipotética de dos millones de varo-
nes, que fueron comparados con datos reales del 
SEER Surveillance, Epidemiology, and End Results 
(SEERs), estimó  tasas de sobrediagnóstico del 
17,7% para pacientes de raza blanca y del 20,3% 
para la raza negra.

36
  

Autor Brazo 
Edad de enrolamiento 

(años) 
Edad al diagnóstico (años) 

Efecto del estrato  etario en la mortalidad por 

CP 

Sandblom et al. 

(2004) 

Screening 50-69 
Media 

68,1 No descrito 

Control   69,7   

Labrie et al. 

(2004) 

Screening 
45-80 No descrito 

El efecto del tamizaje es consistentemente 

significativo en cada estrato de edad (5 años 

por estrato; P=0.004) Control 

Van Leeuwen et 

al. (2010) 

Screening 
55-74 Mediana* 

67 No descrito. 

Control 70   

Zhu et al. (2011) 
Screening 

55-74 Mediana 
70 

No descrito. 
Control 72 

Schröder et al. 

(2012) 

Screening 
55-74 No descrito 

El radio de muerte por CP fue solo significa-

tivo entre las edades de 65 - 69 años. Control 

Andriole et al. 

(2012) 

Screening 

55-74 No descrito 

No hay interacción estadística entre la edad y 

la mortalidad por CP (RR=1,19 para el grupo 

55-64 años y RR= 1,02 para el grupo 65-74 

años, para individuos entre el grupo control 

vs tamizaje, respectivamente; P=0.81). 
Control 

*. Diferencia estadísticamente significativa. 

Tabla 2. Efecto de las edades de enrolamiento en la mortalidad por  cáncer de próstata en los estudios randomizados. 
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CONCLUSIONES que tomarse una segunda biopsia sería un         
problema mayor o moderado. Este porcentaje    
aumento a los 7 días al 19,6%.

38
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Hoy en día se ha despertado una gran controversia 
que divide a la comunidad médica, mientras que los 
miembros de  la sociedad están esperando un con-
senso definitivo que confirme el uso o no del PSA 
para el tamizaje  del cáncer de próstata. No existen 
dudas sobre la capacidad del tamizaje para detectar 
tumores en estadios más tempranos, y a pesar de 
las tasas de falsos positivos y sobrediagnóstico, 
quizá,  el exhaustivo subanálisis de los grandes 
estudios randomizados y un seguimiento más largo 
nos puedan mostrar en que grupo de pacientes, el 
PSA tiene más valor, y aún más, se espera que 
nuevas formas de tratamiento puedan brindar bene-
ficios en términos de sobrevida y curación en el 
cáncer de próstata diagnosticado precozmente. En 
las tablas 1 y 2, se describen los resultados de los 
principales estudios clínicos randomizados, así co-
mo la       influencia de los diferentes grupos de 
edad en los resultados. 

Las polémicas en el cáncer de próstata se extienden 
más allá del valor del PSA en el tamizaje. Hay con-
troversia en el uso de una prostatectomía  de inicio 
o de una espera vigilante (del inglés watchful      
waiting). Los datos obtenidos de diversos estudios 
indican que hay grupos de pacientes que presentan 
un beneficio mayor con este tipo de tratamiento; 
asimismo, hay grupos en los cuales la prostatectom-
ía radical no brinda beneficios en la sobrevida. El 
estudio PIVOT  mostró que en pacientes con niveles 
de PSA≤ 10 ng/mL, la prostatectomía radical no es 
mejor que la observación en términos de mortalidad 
por cáncer de próstata (HR=0,92; P=0,82); en   
cambio, en pacientes con PSA >10 ng/mL, sí existió 
una diferencia a favor de la prostatectomía radical 
(HR=0,36; P=0,003).

40
 En otro estudio realizado en 

695 varones menores de 75 años con un tumor lo-
calizado, se describió que la prostatectomía no brin-
da ningún beneficio en varones ≥ 65 años en morta-
lidad por cáncer de próstata (P=0.41), mientras que 
en los varones menores a 65 años, la diferencia fue 
estadísticamente significativa (P=0,008).

42
 Toda 

esta heterogeneidad de pacientes, no hace sino 
añadir variables de confusión, que pueden influir en 
el valor real del PSA en el tamizaje.  

A diferencia de nuestra realidad, donde podemos 
observar altas tasas de cáncer de próstata         
avanzado, en los Estados Unidos, a pesar del     
incremento de la incidencia del cáncer próstatico,   
la incidencia de la enfermedad en estadio IV,      
disminuyó, reportándose en una disminución del 
60% desde 1974 a 1997, para un registro           
poblacional del país norteamericano

43
, mientras 

recientes datos del SEER´s, muestran una tasa 
anual de disminución del 6,4% desde 1988 hasta el 
año 2003, y junto a la reducción de la incidencia, se 
ha observado un incremento en la sobrevida de 
estos estadios, con una sobrevida a 5 años del 
34,6%  durante 1988-1992 y del 48,5%, durante  

PERCEPCIÓN DE  PACIENTES Y  MÉDICOS 

SOBRE EL TAMIZAJE CON PSA Y EL          

TRATAMIENTO DEL CÁNCER PRÓSTÁTICO  

A pesar de toda la controversia generada sobre el 
valor del dosaje de PSA para reducir la mortalidad 
del cáncer de próstata, es necesario tener en cuenta 
el punto de vista de los pacientes. Es obligación del 
médico proporcionar toda la información disponible 
y son los pacientes con niveles de PSA elevados, 
los que finalmente deben decidir si realizarse o no 
un  despistaje. En un estudio realizado en los Esta-
dos Unidos, y donde se incluyeron a 2840 varones   
mayores de 50 años y 345 médicos (229 médicos 
de familia y 116 de medicina interna), se describió 
que el 74% de los médicos discuten con sus       
pacientes los riesgos y beneficios de realizarse el 
dosaje del PSA, pero pocos de estos (solo el 10%) 
usaban herramientas educativas.

39
 Es decir,       

rutinariamente no se estarían usando los recursos 
educativos adecuados para que los pacientes tomen 
apropiadamente sus decisiones. 

A pesar de la falta de conclusiones contundentes y 
grandes estudios que concuerden que el tamizaje 
del cáncer de próstata brinda beneficios en términos 
de mortalidad, la conducta de los varones            
con respecto a la observación permanece  temerosa 
y poco confiable. El estudio quirúrgico Prostate  
Cancer Intervention VS Observation Trial (PIVOT) 
mostró, aunque no descrito en detalle, una realidad 
sobre las actitudes de los pacientes con respecto a 
la observación, como estrategia de manejo de la 
enfermedad. Se invitaron a 5023 varones ≤ 75 años 
pacientes en estadios T1-2, N0, Mx, con niveles de 
PSA <59ng/ml, candidatos a prostatectomía radical 
para ser enrolados en el estudio y ser randomizados 
a cirugía versus observación. De los varones       
invitados, 4292 rechazaron ser randomizados y solo 
731 aceptaron participar en el estudio.

40
  

Estos datos pueden indicar el rechazo de la mayoría 
de varones a someterse solo a observación en vez 
de un tratamiento activo. En otro estudio que fue 
realizado en 2365 varones con carcinoma de      
próstata clínicamente localizado, se describió que 
los  pacientes que no recibieron alguna intervención 
terapéutica (solo observación), estuvieron menos 
satisfechos comparados con los pacientes que sí 
recibieron tratamiento activo, tal como deprivación 
androgénica, prostatectomía o radioterapia 
(P<0,001). Este estudio también mostró que los 
pacientes hispanos presentan mayor insatisfacción 
con la deprivación androgénica (50,1% vs. 58,0%,  
P = 0,05) y la prostatectomía radical, comparados 
con los pacientes no hispanos (29,7% vs. 71,8%, P 
= 0,02).

41
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1998-2001. Interesantemente, la frecuencia de los 
tipos histológicos más agresivos se ha incrementa-
do en forma significativa.

44
  

Otro de los problemas con el tamizaje con PSA es la 
tasa de falsos positivos. Una publicación del brazo 
finlandés del ERSPC, mostró que en 46 217 tamiza-
jes realizados el 3,1% detectó tumores de próstata, 
mientras que el 7,3% fue falso positivo.

45
  

Hoy en día, a pesar de la gran cantidad de          
publicaciones en la materia, hay preguntas que pre-
valecen: ¿El PSA ha fallado como biomarcador? 
¿Estamos usando el PSA de manera correcta? ¿La 
validez del PSA como biomarcador cambia con    
cada grupo poblacional? 

En conclusión, ante la avalancha de datos disponi-
bles, que están a favor y en contra del PSA y ante la 
falta de nuevas herramientas que puedan ser de 
utilidad en el tamizaje del cáncer de próstata, la guía 
y experiencia de los urólogos es indiscutiblemente la 
herramienta más importante para lograr detectar el 
cáncer de próstata en forma precoz. 
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