
o
gG

u
ie

s 
d

e 
Pr

àc
ti

ca
 C

lín
ic

a 
en

 C
àn

ce
r 

a 
C

at
al

u
n

ya

OG02/2004  Novembre 2004
o

g OncoGuia de pròstata



o
g

Per citar aquest document cal fer-
ho de la manera següent:
OncoGuia de pròstata. Barcelona: 
Agència d’Avaluació de Tecnologia 
i Recerca Mèdiques. CatSalut. 
Departament de Sanitat i Seguretat 
Social. Generalitat de Catalunya. 
Novembre 2004       (OG02/2004)

EDICIÓ I DISTRIBUCIÓ
AATRM

CORRECCIÓ
AATRM

DISSENY
J. López Corduente

IMPRESSIÓ
AATRM

© Agència d’Avaluació de   
 Tecnologia i Recerca Mèdiques

 Dipòsit legal: B-44.319-2005

L’Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques és una empresa pública, sense ànim de lucre, creada el maig 
de 1994. Té com a objectius promoure que la introducció, l’adopció, la difusió i la utilització de tecnologies mèdiques es faci 
d’acord amb criteris d’eficàcia, seguretat, efectivitat i eficiència demostrades, i també promoure la investigació orientada 
a les necessitats de salut de la població i a les de coneixement del sistema sanitari.

© Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques 

 L'Agència té la propietat intel∙lectual d’aquest document. Cap fragment d’aquesta edició no pot ser reproduït, emmagat-
zemat o transmès de cap forma ni per cap procediment, sense el permís previ exprés del titular del copyright.

Les persones interessades a rebre exemplars d’aquest document poden adreçar-se a:
Agència d'Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques
Esteve Terradas, 30
Recinte Parc Sanitari Pere Virgili                                                      
Edifici Mestral, 1a planta 
08023 Barcelona
T. 93 259 42 00 
F. 93 259 42 01
e-mail: direccio@aatrm.catsalut.net   
http://www.aatrm.net

o

g OncoGuia de 
pròstata

G
u

ie
s 

d
e 

Pr
àc

ti
ca

 C
lín

ic
a 

en
 C

àn
ce

r 
a 

C
at

al
u

n
ya

OG02/2004  Novembre 2004

o

g

. Algorismes  11. Algorismes  11

. Introducció i epidemiologia  17

. Referència al grau histològic 18

o
. Referència al grau histològic 18

o
. Prostatectomia radical 20

o
. Prostatectomia radical 20

o
. Radioteràpia del carcinoma de pròstata 20

o
. Radioteràpia del carcinoma de pròstata 20

o
. Braquiteràpia del carcinoma de pròstata 22

o
. Braquiteràpia del carcinoma de pròstata 22

o
. Tractament de la malaltia disseminada 22

o
. Tractament de la malaltia disseminada 22

o
. Tractament de segona línia i de la malaltia hormonorefractària 24

o
. Tractament de segona línia i de la malaltia hormonorefractària 24

o
. Quimioteràpia en càncer de pròstata 25

o
. Quimioteràpia en càncer de pròstata 25

o
.  Bibliografia 27g.  Bibliografia 27g.  Annex. Recomanacions generals per a la redacció    g.  Annex. Recomanacions generals per a la redacció    gd’un informe d’anatomia patològica de càncer de pròstata 31gd’un informe d’anatomia patològica de càncer de pròstata 31g
ÍNDEX

PART I: PROCÉS I METODOLOGIA DE LES GUIES DE PRÀCTICA CLÍNICA  PART I: PROCÉS I METODOLOGIA DE LES GUIES DE PRÀCTICA CLÍNICA  
EN CÀNCER-ONCOGUIES 7EN CÀNCER-ONCOGUIES 7

. Procés 7. Procés 7

. Metodologia 8. Metodologia 8

. Fonts d'informació consultades 10                               . Fonts d'informació consultades 10                               

PART II: ONCOGUIA DE PRÒSTATA 11PART II: ONCOGUIA DE PRÒSTATA 11



3

o
g

Experts en càncer de pròstataExperts en càncer de pròstata

 ¬ Dr. Fernando Aguiló Lucia
Cap de secció d’urologia, Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge

o
Cap de secció d’urologia, Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge

o
 ¬ Dr. Antonio Alcaraz Asensio

Cap clínic del servei d’urologia, Fundació Puigvert de Barcelona

o
Cap clínic del servei d’urologia, Fundació Puigvert de Barcelona

o
 ¬ Dr. Juan Alcover García

Cap del servei d’urologia, Hospital Clínic i Provincial de Barcelona

o
Cap del servei d’urologia, Hospital Clínic i Provincial de Barcelona

o
 ¬ Dra. Anna Balil Gilart

Servei d’oncologia mèdica, Hospital Universitari Arnau de Vilanova de Lleida

o
Servei d’oncologia mèdica, Hospital Universitari Arnau de Vilanova de Lleida

o
 ¬ Dr. Romà Bastús Piulats

Servei d’oncologia mèdica, Hospital Mútua de Terrass

o
Servei d’oncologia mèdica, Hospital Mútua de Terrass

o
 ¬ Dr. Joaquim Bellmunt Molins

Servei d’oncologia mèdica, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron

o
Servei d’oncologia mèdica, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron

o
 ¬ Dr. Marcos Busto Barrera

Servei de radiodiagnòstic, Hospital del Mar

 ¬ Dr. Josep M. Caballero Giné
Servei d’urologia, Hospital Mútua de Terrassa gServei d’urologia, Hospital Mútua de Terrassa g ¬ Dr. José A. Carceller Vidal
Cap de servei d’oncologia radioteràpica, Hospital Universitari Arnau de Vilanova de LleidagCap de servei d’oncologia radioteràpica, Hospital Universitari Arnau de Vilanova de Lleidag ¬ Dr. Juan Cardenal Carro
Servei d’oncologia radioteràpica, ICO, Hospital Universitari Germans Trias i PujolgServei d’oncologia radioteràpica, ICO, Hospital Universitari Germans Trias i Pujolg ¬ Dr. Joan Carles Galcerán
Servei d’oncologia mèdica, Hospital del Mar gServei d’oncologia mèdica, Hospital del Mar g ¬ Dr. Francesc Casas Duran
Servei d’oncologia radioteràpica, Hospital Clínic i Provincial de BarcelonagServei d’oncologia radioteràpica, Hospital Clínic i Provincial de Barcelonag ¬ Dr. Lluis Cecchini Rosell
Servei d’urologia, Hospital Universitari Germans Trias i Pujol gServei d’urologia, Hospital Universitari Germans Trias i Pujol g ¬ Dr. Josep Comet Batlle
Servei d’urologia, Hospital Universitari de Girona  Dr. Josep Trueta

 ¬ Dr. Enric Condom Mundó
Servei d’anatomia patològica, Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge

 ¬ Dra. Montserrat Estorch Cabrera
Servei de medicina nuclear, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

 ¬ Dr. Ferran Ferrer González
Institut d’oncologia radioteràpica, Hospital de l’Esperança

 ¬ Dr. Albert Font Pous
Servei d’oncologia mèdica, ICO, Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

 ¬ Dra. Palmira Foro Arnalot
Institut d’oncologia radioteràpica, Hospital de l’Esperança

 ¬ Dra. Maica Galán Guzmán
Servei d’oncologia mèdica, Institut Català d’Oncologia

 ¬ Dr. Enrique Gallardo Díaz
Unitat d’oncologia mèdica, Corporació Sanitària Parc Taulí

 ¬ Dr. A. Gallart
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

 ¬ Dr. Dario Garcia Rojo
Unitat d’urologia, Corporació Sanitària Parc Taulí

Comitè organitzador i de metodologia de les OncoGuies

 ¬ Dr. Joan Vidal-Jové
Coordinador del Programa, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques -   
Institut Català d’Oncologia

 ¬ Dr. Josep M. Arnau de Bolós
Cap de secció de farmacologia clínica, Fundació Institut Català de Farmacologia

 ¬ Dra. Marta Aymerich Martínez
Directora de la CIRIT, Departament d'Universitats, Recerca i Societat de la Informació

 ¬ Dr. Josep M. Borràs Andrés
Director, Institut Català d’Oncologia

 ¬ Dr. Josep R. Germà Lluch
Director de Desenvolupament Oncològic, Institut Català d’Oncologia

 ¬ Dr. Roger Pla Farnos
Director del Pla Director d'Oncologia a Catalunya

 ¬ Sr. Antoni Parada Martínez
Documentalista, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca MèdiquesDocumentalista, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques

 ¬ Sra. Isabel Parada Martínez
Edició, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca MèdiquesEdició, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques

 ¬ Sra. Elisa Rius Umpiérrez
Edició, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca MèdiquesEdició, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques

 ¬ Dr. Joan MV Pons i RafolsDr. Joan MV Pons i Rafols
Director, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca MèdiquesDirector, Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques



4

o
g

 ¬ Dr. Antoni Gelabert Mas
Cap de servei d’urologia, Hospital del Mar

 ¬ Dr. Josep Ramon Germà Lluch
Cap de servei d’oncologia, ICO Hospital Duran i Reynals

 ¬ Dr. Jesús Guajardo Guajardo
Coordinador de l’oncologia urològica, Hospital Universitari Arnau de Vilanova de Lleida

 ¬ Dr. Ferran Guedea Edo
Cap de servei d’oncologia radioteràpica, ICO Hospital Duran i Reynals

¬ Dr. Ivan Henríquez López
Servei d’oncologia mèdica, Hospital Universitari de Sant Joan de Reus

 ¬ Dr. Josep Jové Teixidor
Servei d’oncologia radioteràpica, ICO Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

 ¬ Dra. Anna Lafuerza Torres
Servei d’oncologia, Hospital Universitari de Sant Joan de Reus

 ¬ Dr. José Antonio Lorente
Servei d’urologia, Hospital del Mar

 ¬ Dra. Pilar Luque Gálvez
Unitat d’urologia, Hospital Clínic i Provincial de Barcelona

 ¬ Dra. Montse Llobera Serentill
Servei d’oncologia, Hospital de Tortosa Verge de la Cinta

 ¬ Dr. Víctor Macías Hernández
Servei d’oncologia radioteràpica, Hospital General de Catalunya

 ¬ Dr. Xavier Maldonado
Servei de radioteràpia, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron

 ¬ Dr. José Pablo Maroto Rey
Servei d’oncologia mèdica, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

 ¬ Dr. Joan Morote Robles
Servei d’urologia, Hospital Universitari de la Vall d’HebronServei d’urologia, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron

 ¬ Dr. Miquel Nogué Aliguer
Servei d’oncologia mèdica, Hospital General de VicServei d’oncologia mèdica, Hospital General de Vic

 ¬ Dr. Miquel Ordis DalmauDr. Miquel Ordis Dalmau
Cap de servei del servei d’urologia, Hospital Universitari de Girona Dr. Josep TruetaCap de servei del servei d’urologia, Hospital Universitari de Girona Dr. Josep Trueta

 ¬ Dr. Joan Palou RedortaiDr. Joan Palou Redortai
Cap clínic del servei d’urologia, Fundació Puigvert, BarcelonaCap clínic del servei d’urologia, Fundació Puigvert, Barcelona

 ¬ Dr. Josep Pardo MasferrerDr. Josep Pardo Masferrer
Cap de servei d’oncologia radioteràpica, Hospital General de Catalunya

o
Cap de servei d’oncologia radioteràpica, Hospital General de Catalunya

o
 ¬ Dr. Agustí Pedro Olivé

Cap de servei d’oncologia mèdica, radioteràpia i quimioteràpia, Clínica Plató

o
Cap de servei d’oncologia mèdica, radioteràpia i quimioteràpia, Clínica Plató

o
 ¬ Dr. Jordi Puig Domingo

Servei de radiologia, Corporació Sanitària Parc Taulí

o
Servei de radiologia, Corporació Sanitària Parc Taulí

o
 ¬ Dr. Francesc Pujol Bosch

Cap de servei d’urologia, Hospital Universitari de Sant Joan de Reus

o
Cap de servei d’urologia, Hospital Universitari de Sant Joan de Reus

o
 ¬ Dr. Joaquim Ristol Pont

Unitat d’urologia, Hospital Mútua de Terrassa

o
Unitat d’urologia, Hospital Mútua de Terrassa

o
 ¬ Dra. Amelia Rivas Palmer

Servei de diagnòstic per la imatge, CETIR Centre Mèdic

o
Servei de diagnòstic per la imatge, CETIR Centre Mèdic

o
 ¬ Dra. Isabel Roca Bielsa

Servei de medicina nuclear, Hospital Universitari Vall d’Hebron

o
Servei de medicina nuclear, Hospital Universitari Vall d’Hebron

o
 ¬ Dr. Josep Mª Saladie Roig

Servei d’urologia, Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

 ¬ Dra. Carmen Sánchez Torres gDra. Carmen Sánchez Torres gUnitat de RM, IDI Badalona, Hospital Universitari Germans Trias i PujolgUnitat de RM, IDI Badalona, Hospital Universitari Germans Trias i Pujolg ¬ Dra. Gemma Sancho Pardo gDra. Gemma Sancho Pardo gServei d’oncologia radioteràpica, Hospital de la Santa Creu i Sant PaugServei d’oncologia radioteràpica, Hospital de la Santa Creu i Sant Paug ¬ Dr. Narcís Serrallach Mila gDr. Narcís Serrallach Mila gCap de servei d’urologia, Ciutat Sanitària i Universitària de BellvitgegCap de servei d’urologia, Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitgeg ¬ Dr. Josep M. Solé Monne gDr. Josep M. Solé Monne gServei de radioteràpia, Hospital General de Catalunya gServei de radioteràpia, Hospital General de Catalunya g ¬ Dr. José Francisco Suárez Novo gDr. José Francisco Suárez Novo gServei d’urologia, Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge gServei d’urologia, Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge g ¬ Dra. Ines de Torres Ramírez gDra. Ines de Torres Ramírez gServei de patologia, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron gServei de patologia, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron g ¬ Dr. Enrique Trilla Herrera
Servei d’urologia, Hospital Universitari de la Vall d’Hebron

 ¬ Dr. Joaquim Vesa Llanes
Unitat d’urologia, Hospital de Figueres

 ¬ Dr. Humberto Villavicencio Maurich
Director del servei d'urologia, Fundació Puigvert



5

Assessors externs de l’OncoGuia de pròstata
 ¬ Dr. John Blasko

UWMC Cancer Center, EUA

 ¬ Dr. Laurent Boccon
Hôpital Bichat París, França

 ¬ Dr. Javier Cassinello
Hospital Universitario de Guadalajara

 ¬ Dr. Mario Eisenberg
Johns Hopkins Medical Institutions, EUA

 ¬ Dr. Pablo Fernández
Instituto Oncológico de Guipuzcoa

 ¬ Dr. Hedvig Hricak
MSKCC - Nova York, EUA

 ¬ Dr. J. Antonio Lorente
IMAS - IMIM Barcelona

 ¬ Dr. Mack Roach
UCSF Comprehensive Cancer Center, San Francisco, EUA

 ¬ Dr. Peter Scardino
MSKCC - Nova York, EUA

 ¬ Dr. Avishay Sella
Rabin Medical Center Tel Aviv, Israel

 ¬ Dr. Michael Zelefsky
MSKCC - Nova York, EUA





7

PROCÉS

Introducció
Les OncoGuies són l’eina que utilitza el Pla 
Director d’Oncologia per aconseguir l’equitat 
terapèutica. El Departament de Sanitat i Segu-
retat Social ha instaurat el Pla Director d’Onco-
logia a Catalunya que, entre altres objectius, 
estableix que s’han de desenvolupar mesures 
de millora de l’atenció oncològica basades en 
la millor evidència científica possible. La gestió 
d’aquest Pla Director ha estat encomanada a 
l’Institut Català d’Oncologia (ICO), empresa 
pública que té entre les seves missions asses-
sorar el CatSalut-Servei Català de la Salut en 
la prevenció i el control del càncer a Catalunya 
així com en la millora de l’atenció oncològica 
de la població. 

D’altra banda, l’Agència d’Avaluació de Tec-
nologia i Recerca Mèdiques (AATRM), també 

empresa pública del CatSalut, té entre els seus 
objectius generar informació procedent de 
l’anàlisi rigorosa i sistemàtica de l’evidència 
científica a fi que aquells que han de prendre 
decisions dins del sistema sanitari ho facin 
fonamentant-se en la millor informació dis-
ponible. En aquest sentit, l’AATRM té àmplia 
experiència en la realització i l’avaluació de 
guies de pràctica clínica. 

Aquests objectius i missions van cristal∙litzar 
en la firma d’un acord ICO-AATRM per crear 
un programa conjunt denominat Programa 
de Guies de Pràctica Clínica en Càncer-Onco-
Guies, que presenta com a atributs fonamen-
tals la qualitat, l’eficiència i la transparència.

Actors
L’ús d’una OncoGuia ha de garantir que es rebi 
el tractament recomanat pels estudis científics i 
els experts de tot el món involucrats en aquest 
tipus de malaltia. Per aconseguir aquesta fita, 
es va decidir que l’administració sanitària exer-
ciria un paper dinamitzador, i que els actors 
fonamentals i responsables del desenvolupa-
ment de les esmentades OncoGuies serien els 
professionals de l’atenció sanitària, recolzats 
metodològicament per l’AATRM.

Les Comissions de Tumors i els departaments 
d’Oncologia Mèdica, Hematologia, Oncologia 
Radioteràpica, i Cirurgia; especialitats mèdi-
ques i quirúrgiques com Digestiu, Endoscòpia, 
Pneumologia, Ginecologia, Cirurgia Plàstica, 
Cirurgia Toràcica; així com els especialistes en 
Serveis Centrals, Anatomia Patològica, Radi-
ologia i Medicina Nuclear dels hospitals de la 
Xarxa Hospitalària d’Utilització Pública (XHUP) 
en són els participants. Tots ells aporten l’ex-
periència clínica plasmada en els protocols 
existents dels principals tipus de tumors i, en 
la fase corresponent del procés, revisen i discu-
teixen l’elaboració dels algorismes i el redactat 
del text de les OncoGuies fins a aconseguir 
el document definitiu, i es constitueixen en 
Comitè d’Experts que vetllarà per l’actualitza-
ció continuada de les esmentades OncoGuies. 
Aquesta part del procés és fonamental per 
establir la dinàmica de participació i consens 

que fa que el document final sigui producte 
de tothom i propietat tant dels experts com de 
les agències encarregades de produir-ho.

L’AATRM compilà i revisà sistemàticament, 
avaluant la seva qualitat, les guies de pràctica 
clínica disponibles, nacionals i internacionals, 
sobre els tipus de càncer que ens ocupen. 
També avaluà la qualitat dels protocols assis-
tencials vigents a Catalunya pel que fa al grau 
d’evidència que els sustenta i al grau d’acord 
amb l’experiència revisada. Posteriorment, 
redactà les corresponents guies, que van ser 
discutides en diferents jornades de treball 
organitzades amb aquesta finalitat tant amb 
professionals de les diferents institucions cata-
lanes com amb experts de l’àmbit internacio-
nal. Les principals guies internacionals avalua-
des han estat les de la National Comprehensive 
Cancer Network, les de la Fédération Française 
de Centres de Lutte Contre le Cancer, les del
Cancer Care Ontario i les del National Institute 
for Clinical Excellence.

L’Acadèmia de Ciències Mèdiques de Catalunya 
i de Balears, al seu torn, dóna el seu suport 
científic al temps que coordina l’elaboració de 
les recomanacions generals per a la redacció 
dels informes patològics mitjançant la Societat 
Catalana d’Anatomia Patològica.

PART I.  PROCÉS I METODOLOGIA DE LES GUIES DE PRÀCTICA CLÍNICA EN 
CÀNCER-ONCOGUIES
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Així, les OncoGuies estan basades en l’estat 
del coneixement científic, la revisió de l’expe-
riència internacional i les aportacions d’experts 
del nostre context, perfilant i establint la seva 
aplicabilitat al nostre entorn sanitari. Per tant, 
permetran donar garantia de rebre el millor 
tractament demostrat, independentment del 

lloc de residència. S’ha de destacar que, en 
aquest cas, la innovació consisteix en l’estan-
dardització d’aquests tractaments. Els atributs 
d’equitat, protecció i consens són els que 
reflecteixen més fidedignament la utilitat de 
les OncoGuies.

Contingut 

La qualitat principal és el fet de ser bàsiques i 
clares. La guia tipus disposa de la composició 
següent:

¬ Comitè d’experts involucrats 
¬ Procés i metodologia d’elaboració 

¬ Algorismes de diagnòstic, tractament i 
seguiment 

¬ Text explicatiu 

¬  Bibliografia 

Està previst incorporar una base de dades de 
resultats amb indicadors d’atenció oncològica 
(supervivència lliure de malaltia, supervivència 

global, nombre de ganglis analitzats, i d'altres 
específics del tipus de tumor). Aquesta base 
de dades serà una incorporació diferencial i 
innovadora respecte a la resta de guies de 
pràctica clínica internacionals vigents avui dia. 
Actuarà tant de control de qualitat com de 
testimoni de la necessitat d’actualització de 
les OncoGuies.

L’objectiu qualitatiu és fer unes OncoGuies 
fiables i integradores, que puguin competir 
en qualitat i universalitat amb qualsevol de 
les considerades de referència als diferents 
entorns sociosanitaris.

METODOLOGIA

Vincle de les recomanacions amb l’evidència científica disponible 

assignat una categoria dins d’una classifica-
ció del grau de consens. En segon lloc, s’ha 
fet una breu síntesi de l’evidència científica 
disponible que dóna suport a la intervenció, 
amb l’assignació d’una categoria dins d’una 
classificació segons la seva qualitat. 

Així, cada una d’aquestes recomanacions 
seleccionades s’esmenta en els algorismes 
amb dos valors: un referit al grau de consens 
dins del grup de treball i un altre referit a la 
qualitat de l’evidència científica que la recolza; 
habitualment, s’afegeix una crida a un text en 
què se sintetitza breument l’evidència. A con-
tinuació, es descriuen el procés i les categories 
d’ambdues classificacions. Les classificacions 
s’han elaborat tenint en compte les propostes 
actuals del National Cancer Institute (www.
cancer.gov/cancerinfo/pdq/), la National 
Comprehensive Cancer Network-NCCN
(www.nccn.org/), l’NHS Scotland (NHS Scotland (NHS Scotland www.
show.scot.nhs.uk/sign/guidelines), l’Insti-
tute for Clinical Systems Improvement-ICSI 
(www.icsi.org), la Fédération Nationale des 
Centres de Lutte Contre le Cancer (Centres de Lutte Contre le Cancer (Centres de Lutte Contre le Cancer www.
fnclcc.fr/) i l’AATRM (www.aatrm.net).fnclcc.fr/) i l’AATRM (www.aatrm.net).fnclcc.fr/

En els algorismes de les OncoGuies es proposen 
una sèrie d’intervencions diagnòstiques, pre-
ventives o terapèutiques per a diferents tipus 
de tumors. Per decidir les recomanacions per 
a cadascun dels casos s’han tingut en compte 
els protocols existents i la pràctica clínica actual 
en els diferents hospitals catalans, així com les 
opinions i arguments dels membres dels dife-
rents grups de treball expressats en una sèrie 
de reunions obertes i programades dins d’un 
pla de treball estructurat. El mètode de treball 
bàsic ha estat l’elaboració d’uns esborranys 
que s’han anat debatent i no s’han donat per 
definitius fins a arribar a un consens per part 
del grup d’experts. Els membres dels grups de 
treball han fet esmenes als diferents esbor-
ranys (per escrit o a les mateixes reunions) que 
s’han discutit en tots els casos a les reunions 
programades.

Per a una sèrie de recomanacions seleccio-
nades per cada grup de treball, en funció de 
la seva rellevància, s’han afegit dues tasques 
addicionals. En primer lloc, s’ha comprovat 
el grau d’acord que sobre la recomanació ha 
existit dins del grup de treball i també se li ha 
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Classificació de l’evidència científica disponible

Habitualment, la majoria de 
classificacions vigents avui 
dia utilitzen com a element 
bàsic la susceptibilitat al biaix 
del disseny dels estudis que 
donen suport a l’eficàcia de 
la intervenció que es planteja. 
En general, concedeixen el 
nivell més alt de la classifi-
cació als estudis en els quals 
l’assignació dels pacients als 
diferents grups ha estat ale-
atòria (habitualment assaigs 
clínics controlats aleatoritzats 
o metaanàlisis d’assaigs clínics 
d’aquestes característiques) i 
el nivell mínim a l’opinió d’ex-
perts en absència d’evidència 
de nivell superior. En categories 
intermèdies se situen els estudis 
epidemiològics observacionals 
analítics amb un grup con-
trol (per exemple, estudis de 
cohorts o de casos i controls) i 
els estudis observacionals sense 
un grup control (per exemple, 
sèries de casos).

Com s’acaba de comentar, 
la majoria de classificacions 
valoren fonamentalment l’evi-
dència sobre l’eficàcia de la 
intervenció que es planteja i 
no valoren formalment qües-
tions relacionades amb el risc 
de iatrogènia, ni la conveni-
ència de la intervenció ni els 
seus costos. Acceptant com 
a plantejament inicial que 
l’eficàcia és el primer que s’ha 
de tenir en compte, en el cas 
concret de l’oncologia s’ha 
valorat que era fonamental 
reflectir a la classificació quina 
era la variable de mesura d’efi-
càcia emprada als estudis que 
donen suport a la intervenció 
plantejada, ja que es considera 
superior una mesura que ha 
demostrat millorar la super-
vivència que una altra que 
només ha demostrat millorar la 
taxa de respostes tumorals.

Classificació del grau de consens

 Categoria E Estàndard. Quan tot el grup de treball està d’acord en 
considerar recomanable la intervenció que es planteja en 
el context concret de l’algorisme.

Categoria OC Opció de consens. Quan la majoria (90%) del grup 
de treball considera recomanable la intervenció que es 
planteja en el context concret de l’algorisme.

 Categoria O Opció. Quan hi ha discrepàncies majors sobre si la 
intervenció és recomanable i no s’ha arribat a un 
consens per part de la majoria del grup de treball.

S’ha de tenir en compte que, amb certa freqüència, per a una 
mateixa població poden estar disponibles diferents interven-
cions sobre les quals hi hagi hagut, al si del grup de treball, 
graus de consens que poden haver estat diferents.

Classificació de l’evidència disponible

 Categoria 1 Estudis experimentals amb assignació aleatòria (assaigs 
clínics aleatoritzats o metaanàlisis d’aquests assaigs clínics)

 Categoria 2  Estudis observacionals amb grup control (estudis de 
cohorts, estudis de casos i controls)

 Categoria 3 Estudis observacionals sense grup control (sèries de casos)

 Categoria 4 Opinió d’experts

A aquestes categories s’afegeix una lletra en funció de la 
variable principal de mesura emprada als estudis que donen 
suport a l’eficàcia de la intervenció:

A  Mortalitat total

B  Mortalitat per càncer

C  Qualitat de vida

D  Mesures indirectes (interval lliure de malaltia, interval lliure 
de progressió de la malaltia, taxa de resposta tumoral)

Així doncs, cada una de les recomanacions seleccionades s’ha 
classificat en una sèrie de nivells que van des d’un màxim 
d’1A fins a un mínim de 3D; quan la recomanació es basava 
únicament en l’opinió d’experts no tenia sentit assignar la 
lletra corresponent a la variable principal de mesura.

S’ha de tenir en compte que, amb certa freqüència, per 
a una mateixa població poden estar disponibles diferents 
intervencions recolzades per una evidència científica que 
pot ser de qualitat diferent i ser classificada, per tant, en 
nivells diferents.

Limitacions del mètode utilitzat

Classificació del grau de consens 
No s’han fet votacions formals al si dels grups de treball i el 
grau de consens ha estat estimat pel coordinador del grup, 
encarregat d’anar incorporant la classificació de l'evidència 
científica disponible i el grau de consens per a cada una de 
les intervencions seleccionades. Posteriorment, la classificació 
provisional del grau de consens per a cada intervenció era 
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confirmada, o modificada si es donava el cas, 
a les reunions del grup de treball. 

No s’ha definit un mètode concret per passar 
de la classificació de l’evidència científica 
disponible a la recomanació per a cada inter-
venció seleccionada; no s’han definit criteris 
explícits per considerar els aspectes esmentats 
a l’apartat anterior (per exemple, magnitud 
dels beneficis, risc de iatrogènia, etc.) ni 
tampoc els costos ni aspectes relacionats 
amb la conveniència de les intervencions (per 
exemple, complexitat o necessitat d’un moni-
toratge especial). Sovint, alguns d’aquests 
aspectes s’han discutit al si dels grups de tre-
ball tot basant-se en l’evidència, en ocasions 
contradictòria, fet que ha influït en el  grau 
de consens al qual s’ha arribat. En el futur 
es valorarà si fa falta modificar el mètode 
per passar de la classificació de l’evidència 
disponible a fer les recomanacions i establir 
el grau de consens.

Classificació de l’evidència disponible
La classificació ha utilitzat com a criteri bàsic la 
susceptibilitat al biaix del disseny dels estudis 
que donen suport a la intervenció, però no 
ha emprat cap escala concreta per mesurar 
amb més detall la qualitat específica de cada 
un dels diferents tipus d’estudi ni l’heteroge-
neïtat dels resultats entre diferents estudis. 
D’altra banda, s’ha centrat en l’eficàcia i en la 
variable principal de mesura, però no ha tingut 
en compte de manera formal ni la magnitud 
dels beneficis ni la incertesa sobre l’estimació 
de l’eficàcia (precisió de la mesura). Tampoc 
no s’ha incorporat a la valoració formal el risc 
de iatrogènia o toxicitat de la intervenció. 
Moltes d’aquestes qüestions addicionals s’han 
plantejat en algunes de les discussions al si dels 
grups de treball i han tingut el seu pes en el 
moment d’arribar a un major o menor grau de 
consens sobre la recomanació de cada una de 

les intervencions. En el futur, es valorarà si val 
la pena incorporar formalment alguna o totes 
aquestes qüestions per classificar l’evidència o 
graduar la força de les recomanacions.

Una altra limitació ha estat que no s’han defi-
nit uns criteris explícits per a la identificació i 
selecció de l'evidència científica disponible per 
a cada intervenció seleccionada. Per a cada una 
d’elles, membres concrets dels grups d’experts 
han fet una proposta de síntesi de l'evidència 
científica, amb les referències bibliogràfiques 
corresponents, i una proposta de classificació 
inicial; ambdues propostes eren sotmeses a 
discussió, i modificació si es donava el cas, 
al si del grup. En alguns casos s’ha tingut en 
compte l'evidència científica recollida en altres 
recomanacions o guies de pràctica clínica ja 
publicades. En el futur, es pensa a mantenir 
un grup reduït d’experts per a cada guia que, 
entre altres tasques, faci una identificació i 
selecció de nova evidència científica en funció 
de la seva rellevància per confirmar o canviar 
les recomanacions fetes en aquesta primera 
edició. Es valorarà si val la pena incorporar 
formalment uns criteris explícits per a la iden-
tificació i selecció de l'evidència científica.

Finalment, cal esmentar que la classificació 
emprada és especialment adequada per a les 
intervencions preventives i terapèutiques, però 
probablement faria falta ajustar-la per a les 
intervencions diagnòstiques o pronòstiques. 
Malgrat aquesta limitació, tenint en compte 
que es començava un projecte de notable 
complexitat i que la majoria d’intervencions 
seleccionades per vincular amb l'evidència 
científica disponible són terapèutiques, es va 
decidir utilitzar una sola classificació per a totes 
les intervencions seleccionades. En el futur, es 
valorarà si fa falta ajustar aquesta classificació 
per a algun tipus concret d’intervenció i com 
fer-ho.

FONTS D’INFORMACIÓ CONSULTADES

• Fédération Nationale des Centres de Lutte Contre le Cancer (www.fnclcc.fr/) 

• Institute for Clinical Systems Improvement ICSI (www.icsi.org) 

• National Cancer Institute NCI (www.cancer.gov/cancerinfo/pdq/) 

• National Comprehensive Cancer Network NCCN (www.nccn.org/) 

• National Health Service NHS Scotland (www.show.scot.nhs.uk/sign/guidelines) 

• National Institute for Clinical Excellence NICE (www.nice.org.uk/)



1 1

ALGORISMES

ALGORISME 1.  Diagnòstic i estadificació del càncer de pròstata

Sospita de càncer de 
pròstata

- Tacte rectal
- PSA
- Biòpsia ecodirigida1

- Sumatori de Gleason

Estadificació

PSA >20 ng/ml i/o
Gleason ≥8 i/o 

≥T3 i/o 
simptomatologia 

òssia

PSA >20 ng/ml i/o
Gleason ≥8 i/o 

≥T3 En casos 
dubtosos o 

seleccionats3

No continuar 
l’estudi TC 

abdominopèlvica

CONSIDERAR

RM (endorectal     
o pèlvica)

Localitzat Localment 
avançat

Disseminat

Baix: T1-T2a i 
Gleason 2-6 i 

PSA ≤10 ng/ml

Intermedi: T2b o 
Gleason ≥7 o PSA >10 

ng/ml (1 factor)

Alt: T2b-T2c o
Gleason ≥7 o

PSA >10 ng/ml
(2 factors) T3a-T3b

T4

Qualsevol T
N1-3

Qualsevol T
Qualsevol N

M1

Tractament
(Algorisme 2)

Tractament
(Algorisme 3)

1 Per sextants (6 cilindres) o mostreig aleatori
amb nombre mínim 14 cilindres

2  Es considera de 5-10 anys, vegeu Taula INE  
(més Taula de comorbiditats)

3  Se suggereix l’ús de l’RM endorectal o pèlvica 
en casos de dubtes entre T2 enfront de T3 
clínics per tal de valorar l’afectació de la càpsula 
i vesícules seminals en els casos en què això 
comporti un canvi d’actitud terapèutica

Malalties greus concomitants

Expectativa curta de vida2

Considerar tractament a 
l’aparició de símptomes

PART II. ONCOGUIA DE PRÒSTATA

Gammagrafia 
òssia
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ALGORISME 2.  Tractament del càncer de pròstata (A)

Tractament inicial

No aconsellable 
en casos de

simptomatologia 
obstructiva 

prostàtica greu 
o de 

contraindicació
formal a la 

radioteràpiaradioteràpiaradioteràpia

Baix: T1-T2a i
Gleason 2-6 i

PSA ≤10 ng/ml No recomanable 
en pacients amb 
alt risc quirúrgic

No aconsellable 
en Gleason >7 i 
no recomanable 
en PSA >20

Intermedi:
T2b-T2c o

Gleason ≥7 o 
PSA >10 ng/ml

(1 factor)

No aconsellable en casos de
simptomatologia 

obstructiva
prostàtica greu o de 

contraindicació
formal a la radioteràpia. 
S’ha de valorar associar 

hormonoteràpia
en Gleason >7 o PSA >201

No aconsellable 
en casos de

cirurgia 
prostàtica prèvia,
volum prostàtic 

>50cc o
simptomatologia 

obstructiva
prostàtica greu1

Prostatectomia radical [E-2A]

Exclusivament en 
casos amb

contraindicació 
formal a

les dues opcions 
alternatives

No recomanable  en 
pacients 

amb expectativa  de 
vida >10 anys.

Aconsellable en  T1a 
segons

criteris de Gleason

Radioteràpia 
externa 
conformada 
en 3D [E-3B]

Braquiteràpia 
amb I-125  
[E-3B]

TRACTAMENT ADJUVANT

Hormonoteràpia2

Amb malaltia 
extracapsular o 
marges positius

Radioteràpia 
externa 
conformada en 3D 
amb dosi en escala 
ascendent (IMRT, 
braquiteràpia amb 
I-125, etc.) [E-3B]

VALORAR

Observació Radioteràpia
Hormoteràpia ±

Radioteràpia [OC-2D]

Seguiment
(Algorisme 4)

Amb metàstasis Amb metàstasis 
en ganglis 
o afectació           
de vesícules 

seminals

1 Criteris EORTC-ASTRO-EAU
2  Anàlegs de l’LHRH o orquiectomia
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ALGORISME 3. Tractament del càncer de pròstata (B)

Tractament 
inicial

Alt: T2b-T2c 
Gleason >6

PSA >10 ng/ml 
(2 factors)

Recomanable                     
en pacients                         

   asimptomàtics                 
   amb curta expectativa   

de vida (5-10 anys)

Localment 
avançat: T3a-T3b

T4

Observació

Radioteràpia externa 
conformada en 3D amb dosi 
en escala ascendent (IMRT, 
braquiteràpia amb HDT, etc.)1

(no aconsellable en casos de 
simptomatologia obstructiva 
prostàtica greu o de contraindicació 
formal a la radioteràpia). Cal associar 
hormonoteràpia3 en Gleason >7 o 
PSA >20

[E-1A]

Radioteràpia externa 
conformada en 3D amb  dosi 
en escala ascendent (IMRT, 
braquiteràpia amb HDT, etc.)
(és el tractament estàndard associat 
a 3 anys d’hormonoteràpia. S’ha 
de considerar hormonoteràpia 
neoadjuvant 2-3 mesos i després de la 
radioteràpia fins a un mínim de 2 anys)

Tractament 
estàndard

VALORAR
VALORAR

Radioteràpia 
pal∙liativa

Tractament 
simptomàtic

Seguiment
(Algorisme 4)Seguiment

(Algorisme 4)
No recomanable en
Gleason >7 i PSA >20)

No recomanable 
(considerar en casos

seleccionats: T3a amb
afectació focal 
extracapsular)2

En pacients 
simptomàtics

 amb curta expectativa
 de vida (5-10anys)

Prostatectomia radical  [E-2A]

TRACTAMENT ADJUVANT

En pacients 
simptomàtics

 amb curta expectativa
 de vida (5-10anys)

Amb metàstasis Amb metàstasis 
a ganglis o 
afectació 

de vesícules 
seminals

Amb malaltia 
extracapsular o 
marges positius

Observació Radioteràpia Hormoteràpia ±
Radioteràpia [OC-2D]

[E-3B] [E-1D]Hormonoteràpia4,5

Seguiment
(Algorisme 4)

1  Cal definir dosis de 
radioteràpia: vegeu text

2  Criteris EORTC-ASTRO-EAU
3  Anàlegs de l’LHRH durant  

2-3 anys
4  Anàlegs de l’LHRH o 

orquiectomia
5  En el cas de tumor 

neuroendocrí o de 
cèl∙lula petita, cal afegir 
quimioteràpia amb           
cisplatí-etopòsid

VALORAR

Disseminat:
Qualsevol T N1

Qualsevol T Qualsevol N M1
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ALGORISME 4. Seguiment

Seguiment

Postobservació 
amb curta 

expectativa de 
vida

Postobservació 
amb llarga 

expectativa de 
vida

Posttractament 
definitiu1,2 N1 o M1

Avaluació clínica 
segons criteri clínic

-  PSA periòdicament segons 
criteri clínic

- Tacte rectal cada 6 mesos

- PSA primer als 1-3 mesos, 
després cada 6 mesos ±

- Tacte rectal cada 6/12 
mesos segons criteri clínic

-  PSA primer als 1-3 mesos, 
després cada 3-6 mesos

-  Examen físic i tacte rectal 
segons criteri clínic 

- Analítica hepàtica periòdica si 
porta antiandrògens

- Si PSA >10, valorar 
gammagrafia òssia

Recidiva
(Algorisme 5)

Continuació 
seguiment

1  Postradioteràpia: seguir el criteris ASTRO
2  En pacients amb tractament hormonal igual o 

superior a 6 mesos, s’aconsella densitometria 
prèvia i posteriorment anual
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ALGORISME 5. Tractament de recidiva

Recidiva

Local Disseminat

Postprostatectomia 
radical

Postradioteràpia

PSA elevat i 
metàstasis òssies 

blàstiques i/o 
altres metàstasis

Persistència de 
PSA (>0,2 ng/ml)

PSA elevat segons 
criteris ASTRO 3

Tacte rectal +

Observació per establir 
cinètica del PSA

Segons:
Criteris ASTRO

Temps doblement PSA
Criteris de rescat

PAAF
Tacte rectal ±
TC/RM ±
γgrafia òssia segons 
criteri clínic

Observació

Si la cèl∙lula és 
petita

Si la cèl∙lula 
no és petitano és petitano és petita

Radioteràpia 
externa conformada 

en 3D1 ±  
hormonoteràpia

Hormonoteràpia2

Altra histologia Altra histologia 
no prostàticano prostàtica Cisplatí / 

etopòsid

Hormonoteràpia4

± radioteràpia

± TC/RM
± γgrafia òssia

Biòpsia en candidats 
a tractament local

Valoració per 
Comitè de Tumors

Metastàtic 
hormonoresistent

(Algorisme 6)

Observació Hormonoteràpia

Estadi inicial
T1-2a
Gleason <6
PSA <10 ng/ml

En casos seleccionats:
Biòpsia +
Estadi inicial T1-2, NX o N(-)
Expectativa de vida llarga
No metàstasis

Crioteràpia Cirurgia Braquiteràpia

1  Cal enviar abans d’arribar 
a PSA >1,5 ng/ml

2  Anàlegs de l’LHRH o sols 
antiandrògens d’entrada: 
vegeu text

3  Vegeu criteris ASTRO
4  En malalts disseminats: 

orquiectomia bilateral o 
anàlegs de l’LHRH amb 
tractament curt amb 
antiandrògens per evitar 
l’efecte “flare”

Metàstasis 
ganglionars, òssies 

no-filiades o viscerals 
i  PSA baix

Tractament 
de rescat
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ALGORISME 6. Càncer de pròstata metastàtic hormonoresistent1

Progressió tumoral 
(augment del PSA)

Comprovació nivells de 
testosterona

Si 
hormonoteràpia 

amb bloqueig 
androgènic 

complet

Si 
hormonoteràpia 

amb anàlegs 
de l’LHRH o 

orquiectomia 
soles

Retirada antiandrògens 
(4-6 setmanes)2

PROGRESSIÓ Afegir 
antiandrògens

Índex de 
Karnofsky3 

≥ 60%

Índex de 
Karnofsky3 

< 60%

Simptomàtic Asimptomàtic

Quimioteràpia Hormonoteràpia 
2a línia4

Progressió 
tumoral

Assaig clínic o 
esquema assistencial

Hormonoteràpia 
2a línia4

Quimioteràpia
Tractament 

pal∙liatiu

1 Vegeu text amb criteris
2  Quatre setmanes si és 

flutamida i 6 setmanes 
si és bicalutamida

3  Vegeu text i taula de 
l’índex de Karnofsky

4  Vegeu text
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INTRODUCCIÓ I EPIDEMIOLOGIA

de la seva incidència. En els últims anys, s’ha 
observat una reducció de la mortalitat, encara 
que aquest fet no s’ha atribuït al cribratge. Un 
diagnòstic en estadis més inicials en una malal-
tia de llarga evolució contribuiria possiblement 
a un augment de la incidència i a una reducció 
de la mortalitat. 

La incidència en els EUA el 1985 va ser de 
85.000, i va augmentar fins a 317.000 el 1996. 
D’altra banda, la mortalitat va variar de 35.000 
el 1985 a 41.000 el 1996.7 Segons Landis i 
col.,8 el 1998 es van diagnosticar 184.000 
nous casos i les morts previstes arribaven a 
39.200. I segons les dades del mes d’abril de 
2000 del National Cancer Institute, el càncer 
de pròstata és el més freqüent en l’home en 
els EUA, excloent-hi el cutani. El 2000 es va 
arribar a 180.400 nous casos i 31.900 morts 
per aquesta malaltia.

La incidència de càncer prostàtic a Catalunya 
durant el període 1995-1996 va ser de 29,4 
per 100.000 persones i any, 1.437 casos nous, 
essent la segona neoplàsia en l’home després 
del càncer de pulmó amb una incidència de 
46,3 per 100.000. Durant el mateix període 
va ser la quarta causa de mort després del 
pulmó, l’estómac i el còlon, amb un 7,5 per 
100.000 i una supervivència als 5 anys del 
55%. La previsió d’incidència a Catalunya en 
el període 2004-2005 és de 1.680 casos.9 I 
segons l’informe de l’Institut Nacional d’Esta-
dístiques corresponent a l’any 2000, el càncer 
de pròstata a Espanya, amb 5.456 morts, va 
ser la segona causa de mort per neoplàsia en 
l’home després del càncer de pulmó. 

Però s’ha de tenir en compte l’increment de la 
detecció de tumors en estadis precoços gràcies 
al PSA, el qual permet diagnosticar tumors cinc 
anys abans de donar clínica, fet que augmenta 
la incidència d’estadis inicials i produeix una 
disminució en la incidència d’estadis avançats. 

Un estudi europeu10 va detectar un increment 
de la mortalitat en pacients d’edat superior 
als 65 anys durant el període 1978-1994, i es 
van destacar unes taxes baixes als països del 
sud d’Europa, les quals semblen estar rela-
cionades amb una ingestió baixa en greixos 
animals.11,12 La incidència de la malaltia era 
força heterogènia a causa de les variacions 
temporals en la introducció de tècniques per 
a la detecció. Aquest estudi no va evidenciar el 
decreixement en la mortalitat observat en els 

El càncer de pròstata és una de les primeres 
neoplàsies malignes en incidència en l’home 
i es caracteritza pel fet que la mitjana d’edat 
en el moment del diagnòstic és la més ele-
vada de tots els càncers. És un càncer menys 
comú abans dels 50 anys d’edat, i arriba a 
la màxima incidència a partir dels 75 anys. 
La taxa elevada de malaltia subclínica a la 
població general, comparada amb el baix risc 
de mortalitat, fa atribuir a aquesta neoplàsia 
un risc biològic baix, i diferents sèries obtenen 
unes taxes bones de supervivència als 5 i 10 
anys de seguiment sense tractament defini-
tiu. 1 Un 80% dels carcinomes prostàtics es 
diagnostica en homes de més de 65 anys. 
L’envelliment suposa el factor de risc més 
important. D’aquesta manera, entre els 65 i 
75 anys d’edat, el nombre de morts per càncer 
en els EUA s’incrementa, mentre que en edats 
posteriors la competència de riscs de mortalitat 
per altres causes produeix una disminució de 
la mortalitat per la causa esmentada.

És molt important entendre la història natural 
en la malaltia, ja que la mitjana de supervi-
vència després del diagnòstic d’una malaltia 
localitzada és d’anys.2 El procés de carcinogè-
nesi suposa una acumulació de lesions genè-
tiques que porten a una proliferació cel∙lular 
no controlada, amb disminució de la mort 
cel∙lular, aparició de capacitat d’invasió i dis-
seminació, a més d’una aturada en el procés 
de diferenciació. L’expressió del fenotipus 
maligne dependrà de l’equilibri entre els gens 
promotors i supressors de la carcinogènesi. El 
procés complet requereix múltiples passos i de 
la presència dels andrògens.3

En la neoplàsia prostàtica s’estima un període 
de 20 anys per passar d’un epiteli normal a la 
formació de neoplàsia intraepitelial. Es preveu 
que, des d’aquell moment, en 10 anys o més 
es pot passar a un carcinoma latent que podrà 
trigar de 3 a 15 anys a donar clínica. De tota 
manera, la troballa histològica de carcinoma 
no implica necessàriament la manifestació 
clínica de la malaltia.4 Entre un 50% i un 70% 
dels pacients de 80 anys té focus de carcinoma 
a la pròstata, però només una part ho presen-
tarà clínicament,5,6 per això l’edat es considera 
el factor de risc més important.

Al començament dels anys noranta, la intro-
ducció del cribratge amb l’antigen prostàtic 
específic (PSA) va contribuir a l’increment 
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EUA, encara que es podria esperar un resultat 
semblant, amb una millora en la supervivència 
com a conseqüència dels avenços a la pràctica 
mèdica tal com refereixen diversos estudis 
nord-americans.13,14

Estudis previs preveuen una incidència sem-
blant per als mateixos grups d’edat a tot el 
món,3 però la incidència clínica varia. Des de 
1988 fins a 1991, Suïssa, Suècia i Noruega 
van experimentar una incidència clínica de 
20 o més per 100.000 homes, comparat amb 
16,8 per 100.000 als EUA, 2,6 per 100.000 
a Hong Kong, 3,8 per 100.000 al Japó i 4,2 
per 100.000 a Singapur. Aquest fet podria 
suggerir que diferències genètiques o factors 
ambientals podrien predominar en diferents 
llocs del món.

Un aspecte comentat en aquest sentit és la 
dieta. Whittemore15 va estudiar 1.655 pacients 
diagnosticats de càncer prostàtic d’origen 
africà, europeu, xinès i japonès dels EUA des 
de 1987 fins a 1991, i un grup control de 1.645 
controls aparellats als casos per edat, ètnia i 
regió de residència; i va avaluar les diferències 
en la dieta, l’activitat física i la mesura corpo-
ral. Així, va trobar una associació significativa 

entre la ingestió total de greixos i la malaltia 
per a tots els grups ètnics. En centrar-se en el 
factor de greixos saturats, el risc s’associava 
feblement només als greixos monoinsaturats, 
però no a les proteïnes, carbohidrats, greixos 
poliinsaturats o el total de calories de la dieta. 
Entre els asiàtics nascuts fora dels EUA, el risc 
s’incrementava de forma independent amb els 
anys de residència i amb la ingesta de greixos 
saturats. Un consum elevat de greixos (àcid 
alfa linoleic de la carn vermella i la mantega) 
pot incrementar el risc de 2 a 3 vegades.11 En 
canvi, els derivats de la soia (isoflavonoide) 
semblen tenir un efecte protector per inhibi-
ció de la funció 5alfa-reductasa16 i també per 
inhibició de l’angiogènesi17 i el transport de 
glucosa.18

En el tractament del càncer han de tenir-se 
en compte múltiples factors, que inclouen les 
característiques del tumor, l’estat funcional 
del pacient, la presència de comorbiditat o 
malalties associades i també factors psicològics 
i socioeconòmics. Així, s’ha de considerar l’es-
perança de vida, l’edat específica de l’individu i 
l’impacte en la qualitat de vida, abans d’indicar 
un tipus determinat de teràpia que pot suposar 
una morbiditat. 

...............................................

REFERÈNCIA AL GRAU HISTOLÒGIC 

Quan s’utilitzi el grau de Gleason com a 
criteri per decidir estratègies terapèutiques 
o assignar determinats grups o algorismes a 
malalts, han de tenir-se presents els aspectes 
següents:19-28

¬ En estudis recents (n=3.789 casos), s’ob-
serva una concordança del 77% entre la 
biòpsia i la peça de prostatectomia radical 
(si s’accepta un marge de ±1 en el grau de 
Gleason sumatori), i una concordança exacta 
(el mateix grau) en el 43% dels casos. Això 
implica que un cas al qual s’assigna un grau 
6 en la biòpsia pot convertir-se en 7 a la peça 
(o un grau 7 pot convertir-se en 6) i, per tant, 
canviar el grup que s’assigna al pacient en 
un percentatge que pot ser molt variable, 
però que de mitjana es podria estimar al 
voltant del 35% dels casos. En un altre 33%, 
aquesta discrepància pot ser encara major.

¬ La quantitat de cilindres de biòpsia amb 
tumor i la quantitat de tumor que contenen 
són un factor important en aquesta discre-
pància, encara que no són l’única causa. 
S’ha de ser especialment prudent si s’avalua 
el grau de Gleason en una escassa quantitat 
de glàndules neoplàsiques.

¬ Altres causes de discrepància estan relacio-
nades amb aspectes tècnics de les mostres 
i amb l’experiència i la variabilitat entre 
observadors. És recomanable reavaluar el 
grau de Gleason de la biòpsia en el mateix 
centre en què ha de fer-se el tractament del 
malalt, en aquells casos en què el diagnòstic 
s’hagi fet en una altra institució. També és 
recomanable que el grau sigui assignat per 
patòlegs especialitzats en uropatologia.

¬ En biòpsies d’agulla es desaconsella total-
ment donar graus inferiors a 3 sobre 5, 
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TNM Pròstata (ICD-O C61)

NORMES PER A LA CLASSIFICACIÓ

La classificació només s’aplica als adenocarcinomes.
El carcinoma de cèl∙lules transicionals de la pròstata es classifica com un tumor uretral.
Ha d’existir confirmació histològica de la malaltia.
Els procediments per valorar la classificació T, N i M són:
Categoria T: exploració física, tècniques d’imatge, endoscòpia, biòpsia i test bioquímics.
Categoria N: exploració física i tècniques d’imatge.
Categoria M: exploració física, tècniques d’imatge, estudis esquelètics i test bioquímics.
Els ganglis limfàtics regionals són els ganglis de la pelvis menor que, fonamentalment, són els ganglis iliopèlvics localitzats 
per sota de la bifurcació de les artèries ilíaques primitives.
La lateralitat no afecta les categories N.

T: Tumor primari N: Ganglis limfàtics regionals M: Metàstasi a distància

Tx
No es pot avaluar el tumor primari

T0
No hi ha evidència de tumor primari

T1
Tumor no evident clínicament, no palpable ni visible 
mitjançant tècniques d’imatge
T1a
Tumor detectat com a troballa fortuïta en una extensió 
menor o igual al 5% del teixit resecat
T1b
Tumor detectat com a troballa fortuïta en una extensió 
major del 5% del teixit resecat
T1c
Tumor identificat mitjançant punció biòpsica (per exem-
ple, a conseqüència d’un PSA elevat)
T2
Tumor limitat a la pròstata
T2a
El tumor inclou la meitat d’un lòbul o menys
T2b
El tumor inclou més de la meitat d’un lòbul però no 
ambdós lòbuls
T2c
El tumor inclou ambdós lòbuls
T3
Tumor que s’estén a través de la càpsula prostàtica
T3a
Extensió extracapsular unilateral o bilateral
T3b
Tumor que envaeix la/s vesícula/s seminal/s
T4
Tumor fix o que envaeix estructures adjacents diferents 
de les vesícules seminals: coll vesical, esfínter extern, 
recte, músculs elevadors de l’anus i/o paret pèlvica

Nx
No es poden avaluar els ganglis 
limfàtics regionals
N0
No es demostren metàstasis 
ganglionars regionals
N1
Metàstasi ganglis limfàtics regi-
onals

Mx
No es poden avaluar les metàs-
tasis a distància.
M0
No hi ha metàstasi a distància.
M1
Metàstasi a distància
M1a
Gangli/s limfàtic/s no regionals.
M1b
Os/Ossos
M1c
Altra/es localització/ns

perquè aquestes biòpsies, per la seva gros-
sor reduïda, no poden reunir els criteris 
necessaris per identificar els patrons 1 i 
2. Per tant, a partir de la biòpsia d’agulla, 
només es poden identificar amb certesa 
graus combinats a partir de 3+3. El patró 
2 només es pot identificar en peces de 
resecció transhiatal o transuretral. El patró 
1 no és acceptat per tots i, com a mínim, 
ha de considerar-se molt infreqüent.

¬ No es pot valorar el grau histològic després 
del tractament hormonal. Després de la 
radioteràpia, només es pot valorar el grau 
en casos en què no mostrin efectes histo-
lògics del tractament.
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CLASSIFICACIÓ ANATOMOPATOLÒGICA pTNM

Les categories pT, pN i pM es corresponen amb les categories T, N i M
No hi ha categoria pT1 perquè el teixit és insuficient per valorar la categoria pT més alta.

Classificació anatomopatològica pTNM

GX    
No es pot avaluar el grau de diferenciació

G1    
Ben diferenciat (anaplàsia feble) (Gleason 2-4)

G2    
Moderadament diferenciat (anaplàsia moderada) (Gleason 5-6)

G3-4 
Pobrament diferenciat/indiferenciat (marcada anaplàsia) (Gleason 7-10)

PROSTATECTOMIA RADICAL

El tractament quirúrgic del càncer de pròstata 
consisteix en la prostatectomia radical, és a 
dir, l’extirpació completa de la glàndula pros-
tàtica junt amb les vesícules seminals. Aquest 
procés pot realitzar-se per via retropúbica 
o perineal, encara que actualment diversos 
centres europeus han adquirit una experiència 
considerable amb la via laparoscòpica.29-31

La prostatoctovesiculectomia radical és la 
tècnica quirúrgica estàndard per al tracta-
ment del càncer de pròstata localitzat. Aquest 
procediment va ser inicialment aplicat per 
Young32 al començament del segle XX, qui va 
utilitzar la via perineal, mentre Memmelaar i 
Millin van practicar la prostatectomia radical 
retropúbica per primera vegada.33 L’any 1982 
Walsh i Donker van descriure l’anatomia del 
complex de la vena dorsal, així com els aspec-
tes tècnics de la cirurgia necessaris per reduir 
la pèrdua hemàtica i per preservar els fascicles 
neurovasculars, a fi d’evitar la disfunció erèctil 
definitiva en aquest tipus d’intervenció.34

Actualment, la prostatectomia radical és 
l’únic tractament per a càncer de pròstata 

localitzat que ha demostrat un benefici en la 
supervivència càncer-específica en comparació 
amb el tractament conservador, en un estudi 
prospectiu i realitzat aleatòriament.35 L’expe-
riència quirúrgica ha disminuït la taxa de com-
plicacions i ha millorat l’índex de curació.36 A 
les mans d’un cirurgià urològic experimentat, 
el procediment s’associa amb una morbiditat 
mínima intraoperatòria i postoperatòria.37 La 
via retropúbica és la realitzada més freqüent-
ment, ja que permet l’exploració simultània 
dels ganglis pèlvics, que no poden ser visu-
alitzats per via perineal, encara que aquesta 
última podria tenir una menor morbiditat 
en mans expertes. La prostatectomia radical 
laparoscòpica ha adquirit una gran popularitat 
en nombrosos centres europeus, i actualment 
sembla oferir una menor morbiditat que la via 
retropúbica, així com un control oncològic 
comparable al de les altres vies, encara que 
en aquests moments són necessaris estudis 
realitzats de forma aleatòria que a llarg termini 
ofereixin dades comparatives.29-31

...............................................

RADIOTERÀPIA DEL CARCINOMA DE PRÒSTATA

L’alta taxa d’errors del tractament amb radio-
teràpia convencional del carcinoma de pròs-
tata es deu, en part, a la resistència intrínseca 
de subpoblacions de cèl∙lules tumorals a les 
dosis convencionals de 65-70 Gy. Diferents 

estudis retrospectius han demostrat una rela-
ció directa entre control i dosi en càncer de 
pròstata. Tots els estudis coincideixen en el fet 
que els nivells de dosi necessaris per controlar 
el càncer de pròstata superen els 70 Gy. La pos-

...............................................

Estadis

I 

II

T1a N0 M0 G1

T1a N0 M0 G2, 3-4
T1b,c N0 M0 Qualsevol G
T1, T2 N0 M0 Qualsevol G

III
IV 

T3 N0 M0 Qualsevol G

T4 N0 M0 Qualsevol G
Qualsevol T N1 M0 Qualsevol G
Qualsevol T Qualsevol N M1 Qualsevol G

Sobin LH, Wittekind CH, editors. TNM Classification of Malignant Tumours. 6th edition. New York: John Wiley & Sons;  
2002.
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sibilitat d’administrar dosis 
superiors amb radioterà-
pia convencional queda 
limitada per les taxes ele-
vades de complicacions 
rectals i vesicals. Un estudi 
del Patterns of Care va 
demostrar que la taxa de 
complicacions greus (grau 
3-4) es doblava (del 3,5% 
al 6,9%) quan dosis supe-
riors a 70 Gy eren admi-
nistrades mitjançant tèc-
niques convencionals, i la 
taxa de proctitis moderada 
o severa augmentava del 
20% en pacients que van 
rebre <75 Gy al 60% quan 
van rebre dosis superiors. 
Les tècniques de simulació 
i planificació en 3D per-
meten efectuar dosi en 
escala ascendent en poder 
controlar la situació anatò-
mica dels volums d’interès 
i dels òrgans crítics.

Un estudi en fase III ela-
borat de forma aleatòria 
i diversos estudis de cen-
tres de referència han 
demostrat un avantatge 
de l’ús d’altes dosis de 
radioteràpia externa en 
carcinoma de pròstata 
localitzat. El 2002 es va 
publicar una actualització 
dels estudis en fase III 
del MD Anderson Cancer 
Center.38 En aquesta sèrie 
de 301 pacients amb carci-
nomes de pròstata T1-T3, 
150 eren tractats amb 
radioteràpia convencional 
fins a 70 Gy (radioteràpia 
convencional) i 151 amb 
78 Gy (convencional + 
sobreimpressió amb 3D-
CRT). La supervivència 
lliure de recidiva del PSA 
en el grup de 70 Gy i de 
78 Gy va ser d’un 70% i 
un 64%, respectivament 
(p=0,03). L’avantatge va 
ser significatiu per la dosi 

en escala ascendent quan els nivells de PSA pretractament eren 
> 10 ng/ml. En aquest grup, el control del PSA va ser d’un 62% i 
un 43% respectivament (p=0,01). En pacients per sota d’aquesta 
xifra de PSA, no es va observar cap avantatge quan s’administrava 
78 Gy.

L’experiència del Memorial Sloan Kettering Cancer Center ha 
estat publicada recentment. 39 El grup és de 1.100 pacients en 
què la dosi es va escalonar des de 64,8 Gy fins a 86,4 Gy amb 
increments de 5,4 Gy per nivells. El seu estàndard de dosi ha anat 
progressant consecutivament i en l’actualitat és de 81 Gy per a 
pacients T2b-T3 amb tècniques 3D-CRT de segona generació o 
preferiblement IMRT. Amb aquest nivell de dosi, tant la negativitat 
de les biòpsies a 2,5 anys, com els resultats de control bioquímic 
en pacients de pronòstic favorable (T1-2, Gleason ≤6, PSA ≤10), 
intermedi (T1-2, PSA >0 Gleason ≤6 o PSA ≤10 Gleason >6; T3 
Gleason ≤6, PSA ≤10) o alt (T1-3, Gleason ≥7, PSA >10) són 
superiors que a nivells de dosis inferiors. S’ha de destacar que el 
nivell de dosi de 75,6 Gy amb tècniques 3D de primera genera-
ció assoleix una taxa de toxicitat rectal grau 2 del 17%, essent 
imprescindible o altament recomanable l’ús de tècniques d’IMRT 
per a nivells de dosis superiors.

L’experiència del Fox Chase Cancer Center confirma la relació 
directa de la dosi amb els resultats del PSA en nivell de dosi de 
66 Gy a 79 Gy. Es van comparar 357 pacients que van rebre > 74         
Gy amb 357 de pacients que van rebre <74 Gy. El control de 
PSA als 5 anys era d’un 71% i un 56%, respectivament, per als 
grups de dosi alta i baixa (p=0,003). La dosi també tenia impacte 
sobre l’absència de metàstasi als 5 anys (97% i 88%, p=0,0004), 
la supervivència causa-específica (99% i 94%, p=0,0007) i la 
supervivència global (88% i 79%, p=0,01). 

Resum de les sèries amb benefici de la dosi en escala ascendent 
(sense hormonoteràpia o neoadjuvant):

Sèrie Nivell de dosi Control PSA Cohort amb benefici

MSKCC >81 Gy vs. 75,6 Gy 
<75,6 Gy

98 % vs. 81% vs. 59%
87 % vs. 60% vs. 42%
70 % vs. 42% vs. 21%

Favorable
Intermedi
Desfavorable

Fox 
Chase

>73 Gy vs.
<78 Gy

22-40%-40 millora Tots menys
Favorable <10
Desfavorable >20

MDA 70 vs. 78 Gy 62 % vs. 43% PSA >10

Cleveland >72 Gy vs. <72 Gy 87 % vs. 55% Per PSA, Gleason i la T

Les recomanacions per grups pronòstic quant a dosi planificada 
amb 3D-CRT, sense tractament hormonal són:

1. Pacients de pronòstic favorable (T1-2, Gleason ≤6, PSA ≤10): 
≥ 70 -72 Gy

2. Pacients amb pronòstic intermedi (T1-2, PSA >10, Gleason ≤6 o PSA 
≤10, Gleason >6; T3, Gleason ≤6, PSA ≤10): 74 Gy – 75,6 Gy

3. Pacients d’alt risc (T1-3, Gleason ≥7, PSA>10): ≥74 Gy – 5,6 Gy

Sembla existir un benefici de la IMRT per a dosis superiors a 
aquestes quant a control de la toxicitat tardana.
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BRAQUITERÀPIA DEL CARCINOMA DE PRÒSTATA

La introducció en la moderna braquiterapia 
en càncer de pròstata ha obert un gran camp 
de desenvolupament terapèutic. Aquest nou 
enfocament és possible per la utilització ruti-
nària de l’ecografia transrectal, la dosimetria 
computada i la metodologia actual per a 
l’aplicació precisa i guiada d’agulles i llavors 
per via transperineal.

Així, en càncer de pròstata de risc baix, la 
braquiteràpia amb llavors de iode-125 s’ha 
consolidat com una alternativa terapèutica 
a la prostatectomia radical i a la radioteràpia 
externa amb resultats comparables i, proba-
blement, menys efectes secundaris.40-42 En 
tumors de risc intermedi, és necessari realitzar 

una radioteràpia externa conformada en 3D 
amb dosi en escala ascendent tal com s’indica 
a l’Algorisme 2. Després de la radioteràpia 
externa, la dosi en escala ascendent de dosi pot 
realitzar-se amb braquiteràpia amb iode-125; 
els resultats amb aquesta associació terapèu-
tica són excel∙lents.43,44

En tumors de risc alt també és necessari una 
radioteràpia externa conformada en 3D amb 
dosi en escala ascendent, tal com s’indica 
a l’Algorisme 3. En aquests casos, després 
de la radioteràpia externa, la dosi en escala 
ascendent pot realitzar-se amb braquiteràpia 
amb alta taxa de dosi. Nombroses publicacions 
avalen aquest tractament.45,46

TRACTAMENT DE LA MALALTIA DISSEMINADA

Des dels anys quaranta se sap que els andrò-
gens tenen un paper de promotors del creixe-
ment de la glàndula prostàtica i del càncer.47,48

El tractament hormonal consisteix en qualsevol 
tractament que elimini l’acció dels andrògens 
(equival a l’ablació andrògena). Els andrògens 
s’originen en un 90-95% en els testicles i la 
resta en la glàndula suprarenal (aquests poden 
contribuir fins a un 40% dels andrògens actius 
a la pròstata). L’ablació andrògena pot ser 
quirúrgica o química (castració mèdica).

Un alt percentatge de pacients són remesos 
asimptomàtics i tenen com a única manifesta-
ció l’elevació del PSA. Encara que hi ha contro-
vèrsia sobre quan s’ha d’iniciar el tractament, 
si en la fase asimptomàtica o esperar fins que 
es desenvolupin els símptomes, en general 
està acceptat per resultats de diversos assaigs 
l’inici del tractament de forma precoç.49-54

En aquesta fase avançada es defineixen dues 
categories pronòstiques sobre la base de la 
localització i l’extensió de la malaltia: l’ano-
menada malaltia mínima, en què el pacient té 
bon estat funcional, no presenta metàstasis 
viscerals i presenta malaltia òssia limitada a 
l’esquelet axial,52,53 i l’anomenada malaltia 
extensa, amb estat funcional baix, metàstasis 
òssies apendiculars i axials o metàstasis visce-
rals. La mitjana de temps a la progressió és de 
quatre anys per a la malaltia mínima i menys 
d’un any per a la malaltia extensa. Existeixen 
altres classificacions basades en el nombre de 

lesions en la gammagrafía55 i models derivats 
d’anàlisis multivariades que inclouen els nivells 
de testosterona, de fosfatasa alcalina, la pèrdua 
de pes o el dolor.56,57 El temps necessari per 
assolir el valor mínim (nadir) del PSA ha mostrat 
també ser de gran importància pronòstica en 
altres estudis.58 Com a exemple, es descriu que 
els pacients que no normalitzen el PSA als 6 
mesos tenen un pitjor pronòstic.52

La durada de resposta al blocatge androgen 
oscil∙la entre 12 i 18 mesos, encara que prop 
d’un 20% no mostra evidència clínica o bio-
química de progressió als 5 anys. La majoria 
de tractaments són comparables quant a 
efectes antitumorals. Allò que diferencia la 
majoria d’agents antiandrògens és el perfil 
d’efectes col∙laterals. Amb l’excepció feta 
dels antiandrògens que són relativament 
preservadors de la potència, les toxicitats del 
tractament hormonal inclouen la disminució 
de la libido, la impotència, la ginecomàstia, el 
reblaniment de la pell, el cansament i pèrdua 
del to muscular, els canvis en la personalitat 
i els hot flaix (similars als acaloraments de la hot flaix (similars als acaloraments de la hot flaix
menopausa femenina).

Opcions de tractament 

1. Orquiectomia bilateral

És un mètode molt directe per eliminar nivells 
circulants d’hormones masculines i continua 
essent el patró or (gold standard). Està especi-gold standard). Està especi-gold standard
alment indicada en les situacions següents: 

...............................................
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1. Pacients amb metàstasis molt esteses que 
requereixen una detenció immediata a la 
producció de testosterona (com pacients 
amb compressió medul∙lar). 

2. Pacients majors que no poden acudir a les 
visites mensuals.

3. Quan no s’està segur que el pacient vagi a 
complir amb la medicació. 

Presenta l’avantatge d’evitar els costos de les 
alternatives farmacèutiques i estar exempt 
dels efectes cardiovasculars de fàrmacs com 
el dietilestilbestrol (DES).59

2. Dietilestilbestrol (DES)

Durant molts anys va ser el fàrmac estàndard 
de tractament hormonal en el càncer de pròs-
tata metastàtic. El seu mecanisme d’acció es 
basa en inhibir l’alliberament de l’LHRH des 
de l’hipotàlem amb blocatge conseqüent de 
la síntesi testicular de testosterona. Produeix, 
per tant, una castració química amb inhibició 
del creixement prostàtic. Amb la dosi utilitzada 
de 3 mg/dia es va observar un increment de 
la mortalitat cardiovascular. Va ser a partir 
d’un estudi prospectiu60 de 200 pacients amb 
càncer de pròstata metastàtic, els quals van ser 
agafats aleatòriament per rebre 3mg de DES 
enfront d’1mg de leuprolide subcutani diari, 
que es va demostrar equivalència d’activitat 
antitumoral, però millora del perfil d’efectes 
secundaris a favor de l’anàleg de l’LHRH leu-
prolide (aquest estudi va conduir a l’aprovació 
dels anàlegs per l’FDA).

3. Anàlegs d’LHRH

Inicialment produeixen una elevació de l’LH 
i de l’FSH. A continuació es produeix una 
regulació a la baixa dels receptors en la glàn-
dula pituïtària, que dóna com a resultat una 
castració química. Els anàlegs d’LHRH van ser 
aprovats pel seu ús sobre la base de la compa-
ració aleatòria amb l’orquiectomia, mostrant 
efectes antitumorals equivalents a la castració 
quirúrgica. 61 També a partir de l’estudi ante-
riorment esmentat es van demostrar efectes 
antitumorals equivalents a 3 mg de DES amb 
un perfil de toxicitat millor, en particular res-
pecte a complicacions cardiovasculars. 60 Amb 
l’ús exclusiu d’anàlegs, l’elevació inicial de l’LH 
dóna com a resultat una elevació de la testos-
terona sèrica que condueix a una exacerbació 
dels símptomes.

Aquesta situació és de màxima importància en 
certes situacions, pel que s’ha de tenir precau-
ció en administrar-los a pacients amb:

¬ obstrucció urinària

¬ lesions òssies simptomàtiques 

¬ compressió medul∙lar

A la pràctica clínica, aquest flare pot prevenir-
se amb la coadministració d’un antiandrogen 
com la flutamida o la bicalutamida.62

Es disposa de diverses formulacions apro-
vades per via subcutània o intramuscular 
d’administració mensual o formes depot més 
prolongades que permeten l’administració 
bimestral o trimestral: acetat de leuprolide i 
acetat de goserelina. És important identificar 
adequadament el tipus de formulació depot 
per evitar errors en la prescripció.

4. Antiandrògens 

El mecanisme d’acció dels antiandrògens és 
ocupar preferentment el receptor, desplaçant 
la dihidrotestosterona (DHT) i evitant que 
aquesta estimuli les cèl∙lules a créixer i dividir-
se. Hi ha de dos tipus:

¬ Tipus I o esteroides: acetat de ciproterona, 
acetat de megestrol i acetat de medroxipro-
gesterona. Tenen activitat progestacional 
i glucocorticoide a més dels seus efectes 
antiandrògens. L’efecte antiandrogen es 
realitza a través de feedback a la pituïtària feedback a la pituïtària feedback
i a l’hipotàlem, disminueix l’LHRH i l’LH, 
i dóna com a resultat una disminució de 
testosterona i DHT. En aquest grup ha de 
considerar-se:

. acetat de medroxiprogesterona (MPA), 
acetat de megestrol (MA) i acetat de cipro-
terona (CPA). El seu paper en pacients 
no tractats és limitat. L’MPA és inferior 
al CPA i al DES en durada de resposta i 
supervivència.59

. inhibidors de la síntesi d’enzims adrenals. 
Són agents més utilitzats en segona que 
en primera línia. En pacients no tractats, 
dosis diàries de 600-1.200 mg de keto-
conazol (6 vegades la dosi antifúngica) 
produeixen castració química en 24 hores, 
però els efectes no són duradors. Produeix 
com a toxicitat somnolència, fatiga, rash i 
hipotiroïdisme a llarg termini.

¬ Tipus II o no esteroides: flutamida i els seus 
metabòlits actius nilutamida i bicalutamida. 
Secundàriament estimulen l’hipotàlem, 
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 amb elevacions de l’LH, testosterona i DHT. 
Tenen l’avantatge que, quan s’administren 
sols, es preserva la potència.63,64 De aquest 
segon grup estan aprovats:

. flutamida. Estudis inicials com a agent 
únic van produir bons resultats, però no 
s’ha aprovat en cap país com a agent 
únic. Es va aprovar el 1989 com a part del 
tractament combinat amb superagonistes 
per la seva capacitat de bloquejar el flare
de l’anàleg GnRH.64

. bicalutamida. Va ser aprovada sobre la 
base de mostrar equivalència en efectes 
antitumorals a la flutamida, però millora 
en el perfil de toxicitat (menys diarrea i 
hepatotoxicitat clínica).65

Les toxicitats observades amb aquests agents 
són ginecomàstia, fatiga, elevació de transa-
minases i trastorns gastrointestinals (diarrea). 
Amb aquests agents no es produeix el mateix 
nombre de hot flaix i de pèrdua muscular que 
s’observa en els tractaments que disminueixen 
els nivells sèrics de testosterona.

En el moment actual els antiandrògens en 
monoteràpia s’han de considerar inferiors a 
la castració convencional respecte als efectes 
antitumorals.66,67 Només en un estudi s’ha 
demostrat que la bicalutamida en dosi de 150 
mg és equivalent a la castració en pacients 
sense evidència de malaltia metastàtica i amb 
tan sols elevació del PSA.68 L’únic avantatge 
en monoteràpia és la millor preservació de la 
potència.

5. Blocatge androgen combinat (MAB)69

La forma utilitzada amb més freqüència és 
la combinació d’un anàleg GnRH o l’orqui-
ectomia quirúrgica amb un antiandrogen. 
Hi ha alguns assaigs que donen suport a l’ús 
de MAB davant l’orquiectomia,52,70-72 però 
la metaanàlisi publicada73 i un estudi més 
recent i ampli de l’Intergrup americà han estat 

negatius52, i conclouen que el MAB no aporta 
benefici davant l’orquiectomia. 

6. Recomanacions de tractament de pri-
mera línia

¬ En pacients amb càncer de pròstata avan-
çat amb malaltia òssia mínima i símptomes 
mínims, es recomana el MAB. Aquest pot 
aconseguir-se amb orquiectomia bilateral o 
amb l’ús d’injectables depot tipus leuprolide depot tipus leuprolide depot
(7,5 mg intramuscular mensual) o gosere-
lina (3,6 mg subcutani mensual) associat 
a tractament antiandrogen amb flutamida 
(250 mg 1 comp. cada 8 hores) o, en cas 
d’intolerància, bicalutamida (50 mg 1 comp. 
el dia).

¬ Els pacients amb malaltia extensa òssia o de 
parts toves poden ser tractats exclusivament 
amb castració quirúrgica. Si es vol utilitzar 
tractament mèdic, es recomana l’ús d’un 
antiandrogen durant el mes posterior a 
l’inici del tractament amb agonistes. No hi 
ha benefici a cap assaig per a MAB conti-
nuat per a aquest grup de pacients.

El tractament sistèmic és pal∙liatiu. Aquests 
pacients poden necessitar altres tractaments 
locals que serviran per alleugerir algun símp-
toma molest com el dolor ossi, l’obstrucció 
urinària, el compromís medul∙lar incipient, etc. 
Habitualment, s’utilitza la radioteràpia externa 
per al tractament de les metàstasis òssies espe-
cialment doloroses, de la compressió medul∙lar 
o per reduir les adenopaties retroperitoneals 
que poden ocasionar uropatia obstructiva o 
edema massiu de membres inferiors. Quan les 
metàstasis òssies són molt extenses pot utilit-
zar-se l’estronci (89Sr) radioactiu. L’estronci-89 
té localització selectiva a nivell ossi i aconsegueix 
taxes de pal∙liació del dolor de l’ordre del 75% 
amb dosi d’1,11 a 1,48 Mbq/Kg. La millora del 
dolor pot esdevenir sense un descens paral∙lel 
del PSA i en aquests casos el control del dolor 
és de curta durada. 74

TRACTAMENT DE SEGONA LÍNIA I DE LA MALALTIA 
HORMONOREFRACTÀRIA

...............................................

El tractament hormonal inicial controla 
simptomàticament el pacient durant 18-24 
mesos com a mitjana fins a la progressió. La 
progressió al tractament hormonal pot mani-
festar-se com: 

1. Elevacions successives de les xifres del PSA 
(3 elevacions successives majors al 50% en 
intervals de 2 setmanes)75

2. Presència de noves captacions a la gamma-
grafia  
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3. Augment del dolor ossi  

4. Progressió en parts toves 

Tot això a pesar de tenir nivells de testosterona 
plasmàtica de castració. 

El primer pas que cal seguir és l’addició de flu-
tamida si el pacient ha estat rebent monoterà-
pia amb agonistes, o la retirada de la flutamida 
(o de l’antiandrogen corresponent) en el cas 
que el pacient estigués rebent blocatge anti-
androgen màxim. L’anomenada síndrome de 
retirada de la flutamida (flutamide withdrawal) flutamide withdrawal) flutamide withdrawal
consisteix en el fet que pacients en progressió 
sota MAB responen quan es retira la flutamida 
o la bicalutamida. S’observen respostes en 
un 25% dels pacients però ha d’esperar-se 
4 setmanes després de retirar la flutamida, i 6 
setmanes per a la bicalutamida per a una cor-
recta avaluació. 76 Aquesta resposta s’observa 
amb varietat d’antiandrògens, incloent-hi flu-
tamida, bicalutamida i acetat de megestrol. És 
una maniobra mandatòria abans de procedir 
amb altres règims de tractament.

Hormonoteràpia de segona línia

S’ha utilitzat una gran varietat d’agents que que 
tenen com a base el blocatge dels andrògens 
adrenalsadrenalsadrenals  incloent-hi l’acetat megestrol,  incloent-hi l’acetat megestrol, 
la bicalutamida si prèviament s’ha utilitzat 
flutamida, els glucocorticoides, l’aminoglu-
tetimida,77,78 el ketoconazol,79,80 i el DES, 
que poden ser actius fins i tot en pacients 
que han fracassat amb el MAB i el flutamide 
withdrawal. Les respostes són d’un 20% i de 
menys de 6 mesos de durada, sense alterar 
significativament la supervivència.

Recomanacions terapèutiques

¬ Si s’ha d’efectuar un MAB fent servir fluta-
mida, hi ha una probabilitat més elevada de 
respondre a un posterior tractament amb 
bicalutamida, per la qual cosa en aquests 
casos s’utilitzarà monoteràpia amb bicalu-
tamida (50 mg/dia)].81-83

¬ En d’altres situacions, els corticoides (pred-
nisona,84 hidrocortisona85 o dexametasona) 
són l’hormonoteràpia d’elecció si no hi ha 
contraindicacions. Amb dexametasona s’han 
demostrat millores notables en la capacitat 
funcional en un període d’entre 3 i 12 mesos. 
86,87 Utilitzant dosis baixes de dexametasona 
(2 mg al dia, aproximadament),88 s’han 
descrit disminucions superiors al 50% en les 
xifres de PSA fins en un 65% de pacients. 
En un estudi, 7 de 23 pacients (30%) van 
presentar remissions objectives, i 24 de 38 
(63%) millores simptomàtiques.88 En casos 
de progressió en forma de dolor ossi intens, 
s’iniciarà tractament amb dosis superiors de 
dexametasona (6-8 mg/dia) com a coadju-
vant analgèsic per passar posteriorment a 
les dosis terapèutiques de 2 mg al dia.

En el cas de contraindicació a l’ús d’esteroides,
es pot administrar ketoconazol o estrògens a 
altes dosis. El ketoconazol produeix inhibició 
de la síntesi d’andrògens (castració a les 24 
hores). És similar a l’aminoglutetimida, però 
amb efectes secundaris menors.79,80 A dosis 
altes (1.200 mg/dia), requereix l’ús conco-
mitant d’hidrocortisona.77 Els estrògens a 
altes dosis produeixen respostes objectives 
escasses (inferiors al 20%) i una toxicitat 
prohibitiva.89

QUIMIOTERÀPIA EN CÀNCER DE PRÒSTATA

...............................................

Una part dels pacients amb càncer de pròstata 
reincideixen aproximadament en forma de 
malaltia avançada després del tractament 
local (radioteràpia o prostatectomia radical). 
Pràcticament tots els pacients amb càncer de 
pròstata avançat desenvolupen resistència a la 
supressió andrògena i evolucionen, doncs, cap a 
l’estat de càncer de pròstata hormonorefractari 
(CPHR). Aquests pacients són considerats per 
rebre tractament sistèmic de rescat. 

Hi ha diverses opcions de tractament sistèmic 
disponibles en l’actualitat. Així, els bifosfonats 
s’han mostrat efectius en la prevenció de 
l’osteoporosi en pacients amb deprivació 
andrògena90 i en la prevenció de complicacions 
esquelètiques en pacients amb metàstasis 
òssies.91,92 En aquest cas, la indicació es reserva 
per als pacients que hagin progressat a una 
primera línia de tractament hormonal.
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...............................................

La quimioteràpia s’ha mostrat efectiva com a 
abordatge pal.liatiu del CPHR.93,94 Les diferents 
combinacions d’agents citotòxics estudiades 
indueixen a una resposta biològica en més 
del 50% dels pacients, amb una duració 
de la resposta entorn dels 6 mesos.95-96

Un estudi aleatoritzat de Tannock et al.97 va 
demostrar benefici clínic amb un esquema 
amb mitoxantrona/prednisona respecte 
a prednisona sola, però sense millorar la 
supervivència. Recentment, dos estudis 
aleatoritzats i multicèntrics han demostrat 
benefici a la supervivència global amb 
esquemes de quimioteràpia basats en 
docetaxel.98,99 Tannock et al.98 demostren 
la superioritat de docetaxel/prednisona 
enfront de mitoxantrona/prednisona, a 
l’hora que Petrylak et al................................................l’hora que Petrylak et al................................................99...............................................99............................................... demostren el ............................................... demostren el ...............................................
benefici de docetaxel/estramustina enfront 
de mitoxantrona/prednisona. La supervivència 
dels pacients tractats amb docetaxel arriba 
als 17-18 mesos. Hi ha altres esquemes de 
tractament que, tot i que han presentat 
benefici clínic en pacients amb CPHR, com 
ara estramustina/paclitaxel, vinblastina/

estramustina,100 vinorelbina/estramustina101

i d’altres, no poden ser considerats com a 
tractaments de primera elecció.

En cas de ràpida progressió o la presència de 
metàstasis viscerals i/o òssies lítiques amb nivells 
de PSA baixos, s’ha de descartar la possibilitat 
de component de carcinoma neuroendocrí o 
de cèl∙lula petita. És recomanable la pràctica 
d’una nova biòpsia. En aquests casos, és 
indicada la quimioteràpia amb esquemes 
d’etopòsid amb un derivat del platí.102,103 

Altres opcions inclouen agents com l’estronci-
89 o el samari-153 per al tractament del dolor 
de les metàstasis òssies en pacients que no 
responen a altres abordatges terapèutics o 
no és indicada la pràctica de quimioteràpia o ...............................................no és indicada la pràctica de quimioteràpia o ...............................................
radioteràpia externa.104 Finalment, existeixen 
nous agents en desenvolupament com vacunes, 
anticossos monoclonals, oligonucleòtids i 
agents de diferenciació cel∙lular, que podrien 
millorar els resultats dels esquemes clàssics 
de tractament, però no es disposa encara 
d’estudis fase III.96,105
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ANNEX. RECOMANACIONS GENERALS PER A LA REDACCIÓ D’UN INFORME 
D’ANATOMIA PATOLÒGICA DE CÀNCER DE PRÒSTATA

A l’informe ha de constar la informació següent: 

* Si es vol donar el grau de Gleason en la peça de prostatectomia després de tractament hormonal, es farà en un comentari, 
no en el diagnòstic. 

1. Per a les biòpsies prostàtiques

Tipus histològic del tumor. 

Grau de diferenciació de Gleason combinat. 

Percentatge de tumor en els fragments exa-
minats (per tal de fer clínicament el T1a o 
T1b). 

Invasió vascular, perineural o del greix peri-
prostàtic. 

2. Per al material de resecció 
transuretral (RTU) o adenomectomia

Tipus histològic del tumor. 

Grau de diferenciació de Gleason combinat. 

Percentatge de tumor en els fragments exa-
minats (per tal de fer clínicament el T1a o 
T1b). 

Invasió vascular, perineural o del greix peri-
prostàtic.

Invasió o no de les vesícules seminals, en els 
casos estudiats. 

3. Per al material de prostatectomia 
radical

Localització i qualificació del tumor (cal espe-
cificar si afecta la meitat o més d’un lòbul o 
ambdós lòbuls).

Tipus histològic del tumor.

Grau de diferenciació de Gleason combinat 
(s’ha de mantenir el mateix grau de Gleason 
de la biòpsia diagnòstica en cas de tractament 
hormonal previ a la cirurgia*).

Invasió vascular limfàtica i perineural. 

Invasió extraprostàtica o del greix peripros-
tàtic. 

Invasió de les vesícules seminals.

Marges de resecció quirúrgics (uretral, coll, 
vesical i laterals). 

En el cas de limfadenectomia, nombre total de 
ganglis i nombre de ganglis infiltrats. 

pTNM. 
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CLASSIFICACIONS RECOMANADES 

Classificació histològica1 

Tumors epitelials 1. Benignes  • Cistoadenoma 

 2. Malignes  a. Primaris 

  •  Adenocarcinoma convencional 

  Variants: 

  A. Adenocarcinoma de ductus prostàtic 

  B. Adenocarcinoma mucinós (col∙loide) 

  C.Carcinoma amb cèl∙lules en anell   
  de segell 

  D. Carcinoma escatós i adenoescatós 

  E. Carcinoma basaloide i adenoide   
   quístic 

  F. Carcinoma transicional 

  G. Carcinoma de cèl∙lula petita 

  H. Carcinoma sarcomatoide   
   i carcinosarcoma 

  I. Carcinoma limfoepitelioma-like 

  J. Carcinoma indiferenciat,    
   no especificat 

  b. Secundaris 

  • Carcinoma transicional 

  •  Tumors que s’estenen des   
   dels òrgans adjacents 

  •  Metàstasi d’òrgans sòlids de llocs   
  a distància 

Tumors mesenquimàtics  1. Benignes  • Liomioma 

  • Altres

  2. Malignes  • Rabdomiosarcoma  

  • Liomiosarcoma 

  • Sarcoma de l’estroma 

  • Altres 

Tumors epitelials-estromals (tumor fil∙loide)

Tumors hematolimfoides   • Limfoma 

  •  Leucèmies 

  •  Plasmocitoma 

Miscel∙lània        Tumors germinals  • Feocromocitoma (paraganglioma) 

Grau de diferenciació de Gleason 

Es recomana utilitzar el grau de Gleason en els tumors de pròstata. El grau de diferenciació 
es basa en la identificació microscòpica d’un patró principal i d’un patró secundari (almenys 
representat en un 5%) en el tumor, i en la suma d’ambdós patrons. 
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Hi ha 5 patrons microscòpics: 

Patró 1: microglàndules adossades entre elles, ben delimitades amb voreres nete 

Patró 2: microglàndules amb escàs estroma al mig, i vorera perifèrica moderadament per-
duda 

Patró 3: microglàndules amb abundant estroma al mig, amb mala delimitació perifèrica  
(patró cribriforme sense necrosi, i papil∙lar) 

Patró 4:  glàndules amb tendència a la difuminació de l’estructura glandular 

Patró 5:  patró sòlid, amb ocasionals glàndules (patró comedo, cèl∙lules en anell de segell) 

Per tant, el grau de diferenciació de Gleason anirà de 2 a 10: 

Suma de patrons = 2,3,4: G1, ben diferenciat 

Suma de patrons = 5,6: G2, moderadament diferenciat 

Suma de patrons = 7,8,9,10: G3-4, pobrament diferenciat/indiferenciat 

Estadificació clinicopatològica (TNM/pTNM) (2002)2 

Tumor primari, clínic (T) 

TX Tumor primari que no pot ser avaluat 

T1  Tumor clínicament inaparent ni palpable ni visible per la imatge

 T1a Tumor trobat incidentalment en l’estudi histològic, en un 5% o menys del teixit  
  resecat

 T1b Tumor trobat incidentalment en l’estudi histològic, en més d’un 5% del teixit  
  resecat

 T1c  Tumor identificat en la biòpsia (ex. feta a causa d’un augment del PSA)

T2  Tumor localitzat a la pròstata

 T2a Tumor que afecta la meitat o menys d’un lòbul

 T2b Tumor que afecta més de la meitat d’un lòbul, però no tots dos

 T2c Tumor que afecta ambdós lòbuls

T3  Tumor que s’estén a la càpsula prostàtica 

 T3a Extensió extracapsular (unilateral o bilateral) 

 T3b Tumor que envaeix les vesícules seminals

T4  Tumor que envaeix estructures adjacents a part de les vesícules seminals: coll de   
 la bufeta, esfínter extern, recte, músculs elevadors i/o paret pelviana

Tumor primari, patològic (pT) 

*pT2 Tumor localitzat a la pròstata 

 T2a Tumor que afecta la meitat o menys d’un lòbul

 T2b Tumor que afecta més de la meitat d’un lòbul, però no tots dos 

 T2c Tumor que afecta ambdós lòbuls 

* La categoria pT1 no existeix atès que el teixit estudiat és insuficient per fer una veritable estadificació patològica 
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pT3 Tumor que s’estén a la càpsula prostàtica 

 T3a  Extensió extracapsular (unilateral o bilateral) 

 T3b Tumor que envaeix les vesícules seminals

pT4 Tumor que envaeix estructures adjacents a part de les vesícules seminals: coll de  
  la bufeta, esfínter extern, recte, músculs elevadors i/o paret pelviana 

Ganglis limfàtics regionals 

NX No es poden avaluar els ganglis limfàtics regionals

N0 No hi ha metàstasis ganglionars regionals 

N1 Metàstasi en ganglis limfàtics regionals 

Les metàstasis menors de 0,2 cm s’han de designar en la categoria pN1mi 

Metàstasi a distància 

MX  No es pot avaluar l’existència de metàstasis a distància

M0  No hi ha evidència de metàstasi

M1  Metàstasi a distància

M1a Ganglis limfàtics no regionals

 M1b  Os

 M1c Altres llocs

Tumor residual després del tractament 

RX Impossible avaluar la presència de tumor residual

R0 No hi ha tumor residual

R1 Tumor residual microscòpic

R2 Tumor residual macroscòpic
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