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El PSA huérfano

En el año 2010, el New York Times1, publicó un artículo 
sobre el screening (pesquisa) del cáncer de próstata (CP) 
utilizando el PSA (antígeno prostático específico). Según 
el autor de este articulo: “el PSA no es útil, su utilización 
llevaría a un desastre en la salud pública y no existen 
ventajas en detectar CP en forma precoz”. El artículo 
fue escrito por el Dr. Albin2, descubridor del PSA, quien 
reniega de su uso, tal cual como es utilizado actualmente. 
Por lo tanto, ya que el “padre” del PSA no lo quiere; pro-
ponemos que lo “adoptemos” en la comunidad médica.

El PSA es órgano específico, pero no es cáncer espe-
cífico. Aumenta en el CP, pero también en el adenoma 
y la prostatitis, entre otras causas. Sin embargo, el PSA 
es el marcador bioquímico que más se asemeja a un 
marcador tumoral ideal.

El PSA fue aprobado por la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) en el año 1986 para el seguimiento del 
CP luego de una prostatectomía radical; ya en 1988 era 
utilizado como screening, aunque recién en 1994 fue 
aprobado por la FDA para este fin, junto al tacto rectal. 

Los detractores del uso del PSA utilizan los datos de 
dos estudios relevantes sobre el screening de CP, uno 
europeo3 y otro americano4. 

En el estudio americano (iniciado en 1993 por Andriole 
y col.) se biopsia a los pacientes con un PSA ≥ 4 ng/ml; 
y en el europeo (iniciado en 1994 por Schröder y col.), 
se biopsia a los pacientes con PSA ≥ 3 y con PSA ≥ 4 
ng/ml, según los centros de salud.

Los resultados de estos dos grandes estudios mul-
ticéntricos fueron publicados en los últimos años, pero 
las indicaciones de biopsia prostática y el tipo de biopsia 
realizado eran los utilizados a principios de los 90. Es por 
ello que podemos cuestionar sus resultados, ya que las 
indicaciones de biopsia prostática han cambiado luego 
de 20 años, así como el tipo de biopsia (ya no se realiza 
más por sextantes, sino 12 tomas o más). 

Actualmente, para la indicación de biopsia prostáti-
ca se utilizan: índice % (PSA libre/PSA total) x 100, la 
densidad de PSA (PSA ajustado al volumen prostático), 
PSA velocity (velocidad de aumento del PSA en función 
del tiempo) y en algunos casos el PCA3 (gen 3 del CP), 
análisis genético en orina realizado en pocos centros de 
la Argentina. Por ello, no hay un PSA estándar para todos 
los individuos, sino que el PSA será evaluado en cada 
paciente y en el seguimiento intra-individuo. Tomando 
en cuenta estos recaudos se reduce marcadamente la 
cantidad de biopsias innecesarias.

El concepto de sobrediagnóstico de CP es el motivo por 
el cual los detractores sostienen no utilizar la determina-
ción de PSA como screening; nosotros estamos en des-
acuerdo con la denominación “sobrediagnóstico” de CP. 
Se debería clasificar como CP subclínico. Respecto al CP 
subclínico, tenemos tumores que nunca comprometerán 
la vida del paciente (indolentes) y tumores subclínicos de 
alto riesgo que sí presentarán complicaciones en la vida 
del paciente y son pasibles de tratamiento local curativo. 
En los años 90, todos los pacientes con cáncer subclínico 
e indolente eran sometidos a tratamientos radicales con 
fines curativos con alta incidencia de complicaciones, 
producto de la inexperiencia en observación o vigilancia 
activa de esta enfermedad. Ahora, casi 20 años después, 
estos casos de CP subclínico e indolente se incluyen en 
protocolos de vigilancia activa u observación, reservando 
el tratamiento solo para los de mayor riesgo de progresión. 

Con respecto a los pacientes que requieren tratamiento 
activo del CP, hoy tenemos menos complicaciones que 20 
años atrás. Hemos pasado de la radioterapia convencional 
a la tridimensional conformada, luego a la intensidad mo-
dulada (IMRT) y próximamente, a la radioterapia guiada 
por imágenes (IGRT) o Cyber Knife, minimizando los 
efectos adversos y aumentando las dosis de radiación.      

El otro pilar del tratamiento con fines curativos es la 
prostatectomía radical que se realiza en forma reglada 
en todos los servicios de urología de la Argentina con 
menores complicaciones que las primeras prostatecto-
mías radicales de los años 90; también se realiza por 
laparoscopía o robótica.

El screening con PSA es la única forma de diagnosti-
car el CP de alto riesgo, cuando éste es curable, ya que 
generalmente el diagnóstico exclusivo por tacto rectal 
resulta ser tardío.

El control del PSA tiene otras aplicaciones proveedoras 
de información:

a) Los mayores de 50 años con adenoma de próstata 
y PSA > 1.5 ng/ml, tienen un riesgo 8 veces mayor de 
progresar a una retención aguda de orina, por lo que se 
les debe indicar tratamiento5.

b) La velocidad de incremento de PSA mayor a dos 
puntos/año, es un marcador de CP de alto riesgo (la velo-
cidad de incremento normal debe ser < 0.75 ng/ml/ año)6, 7. 

c) Los mayores de 65 años con un valor de PSA < 1 
ng/ml, tienen muy bajo riesgo de CP en los próximos 10 
años de vida8. 

La American Association Clinical Chemistry (2000) pro-
puso la solicitud de PSA en los controles médicos anuales 
como parte de los cinco indicadores de salud e incluido 
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en las determinaciones de rutina. El Consenso Nacional 
Inter-Sociedades para el Diagnóstico y Tratamiento del 
CP (2008) sugiere que se debe ¨realizar un PSA a todo 
paciente mayor de 50 años que concurre a la consulta¨.

En la Fig. 1 se observa que mientras  aumenta la 
incidencia de CP disminuye su mortalidad. Esto no es atri-
buible solo al control del PSA, sino también al tratamiento 
con finasteride, dutasteride o a las estatinas9. Además, se 
observa que con el comienzo de la implementación del 
dosaje de PSA hay un aumento de la detección de CP 
(“epidemia” de CP). Luego de un descenso, comienza 
nuevamente el incremento y, simultáneamente, la mor-
talidad desciende. En comparación con otros tumores, 
el CP es el único que presenta esta curva demográfica 
particular, asociado a la existencia del PSA como mar-
cador bioquímico sérico.

En un trabajo aleatorio reciente con 12 años de se-
guimiento en pacientes con CP de bajo riesgo, no se 
encontraron diferencias en la supervivencia entre los 
sometidos a observación versus prostatectomía radical10. 
Debemos reservar la terapéutica para los pacientes con 
cánceres de alto riesgo o con posibilidades de progresión 
(PSA > 10 ng/ml).

De esta forma tenemos un PSA “indefenso” ante 
los ¨errores¨ cometidos en el pasado, ya sea sobre-
tratamientos o biopsias sin ajustar el PSA a otros 

parámetros importantes, tales como índice, velocidad 
y densidad.

Para finalizar, tomamos las palabras del Dr. Agrest: 
¨Los médicos hemos convencido a la población que el 
diagnóstico precoz y la medicina preventiva constituyen 
un objetivo fundamental para la salud”11. Esto no deja de 
ser cierto, si se aceptan las excepciones. Se podrá decir 
que el diagnóstico temprano utilizando a este PSA “huér-
fano”, no implica necesariamente la indicación masiva de 
tratamiento en el cáncer de próstata.
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Fig. 1.– Cambios demográficos en incidencia y mortalidad 
del cáncer de próstata antes y después de la aparición 
del PSA. En ordenada  a la izquierda tasa de cáncer de 
próstata (numero de casos x 100 000 habitantes) y a la de-
recha tasa de dosajes de PSA (determinaciones de PSA x 
100 000 habitantes). (Reproducido con autorización de los 
autores Smith D, Supramaniam R, Marshall V, Armstrong 
B. Prostate cancer and prostate-specific antigen testing in 
New South Wales. Med J Aust 2008; 189: 315-8).


