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RESUMEN

En Chile, el cdncer de prdstata (CaP) es el cdncer mds frecuente en hombres y ocupa el 4° lugar en el ranking
de mortalidad por cdncer, de acuerdo con las estadisticas de GLOBOCAN 2022. El objetivo de la presente
revisidn es actualizar las recomendaciones de cribado de acuerdo a la ultima evidencia disponible y aclarar
si existen métodos de prevencion del CaP. Se han descrito un sinnimero de factores de riesgo para el CaP,
habiendo factores no modificables como la edad, raza e historia familiar. En este contexto, el cribado del CaP
cobra mayor relevancia. Pese a existir controversia respecto a la utilidad del antigeno prostdtico especifico
(APE), el cribado demostrd que aumenta el diagndstico del CaP en etapas tempranas, disminuyendo la
mortalidad hasta en un 30%. El objetivo de la presente revision es comentar los factores de riesgo conocidos
para CaPy aclarar la utilidad del cribado de CaP, considerando la utilizacion de nuevas herramientas como
la resonancia magnética en el diagndstico de la enfermedad.

ABSTRACT

Prostate cancer (PCa) is the most frequent cancer in men in Chile and ranks fourth with regards to mortality
according to the latest GLOBOCAN 2022 statistics. The aim of this review is to clarify what methods exist
for preventing PCa, as well as updating screening recommendations based on the latest available evidence.
Numerous risk factors have been described for PCa, including non-modifiable factors such as age, race, and
family history. In this context, PCa screening becomes more relevant. Despite certain controversy regarding
the usefulness of prostate-specific antigen (PSA), screening has shown that it increases the diagnosis of
PCa in early stages, reducing mortality by up to 30%. The object of this review is to comment on the known
risk factors for PCa and the usefulness of PCa screening, considering the use of new tools such as magnetic
resonance imaging in the diagnosis of the disease.
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INTRODUCCION

Actualmente el cancer de prostata (CaP) es el segundo cancer
mas frecuente en hombres en todo el mundo vy alcanza el octa-
vo lugar en mortalidad por céncer’. En Chile, de acuerdo con las
dltimas estadisticas de GLOBOCAN en el 2022, el CaP es el cancer
mas frecuente, con 9 678 nuevos casos diagnosticados en el 2022,
superando al cancer colorrectal y al cdncer gastrico. Ademas, es ac-
tualmente la cuarta causa de muerte por cancer en Chile con 2 703
muertes en el 2022°.

De acuerdo con las estadisticas descritas, es fundamental identi-
ficar factores de riesgo para CaP y plantear un método de cribado
eficiente. Desde la introduccion del antigeno prostatico especifico
(APE), en la década de los ochenta?, su utilidad ha sido ampliamen-
te debatida pese a que las primeras estadisticas mostraban una
disminucién de un 80% del CaP avanzado, con una disminucion de
la mortalidad en un 40%*. La discusion respecto a la utilidad del APE
como cribado se fundamenta en el posible sobre diagndstico de
canceres menos agresivos, que podrian solo observarse.

El objetivo de la presente revision es comentar los factores de ries-
go conocidos para CaP y aclarar la utilidad del cribado de CaP, con-
siderando la utilizacion de nuevas herramientas como la resonancia
magnética en el diagndstico de la enfermedad.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Histéricamente, se han mencionado al sedentarismo y a la dieta
con alto indice inflamatorio (rico en grasas saturadas y alto en car-
bohidratos de carga glucémica y carnes rojas)® como factores de
riesgo de CaP. Sin embargo, la evidencia es débil y la mayoria co-
rresponde solo a asociaciones en estudios poblacionales®. Respecto
a la obesidad particularmente, no existiria un aumento del riesgo,
pero si el paciente es diagnosticado con CaP, aumenta el riesgo de
un cuadro mas agresivo’.

Ademas, se ha intentado establecer relacion entre diversas enfer-
medades (como infertilidad, prostatitis, enfermedades autoinmu-
nes, periodontitis, enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome
metabolico, entre otras) y CaP, sin embargo, la evidencia es dispar
y no concluyente® por lo que no es posible hacer recomendaciones
en cuanto a cambio de dieta o de estilo de vida como prevencién
de CaP®.

Por otro lado, se ha mencionado al tabaquismo como un factor de
riesgo para CaP, no obstante, la Unica evidencia disponible propone
gue en un paciente con diagnéstico de CaP, éste suele ser mas letal
con un riesgo relativo de 1,42 comparado con no fumadores®.

Se han descrito ademas asociaciones con el nimero de eyaculacio-
nes mensuales y estado marital®, sin embargo, de acuerdo con la
evidencia disponible, no existe una recomendacion real para pre-
venir el CaP.

FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

La edad es el principal factor de riesgo para CaP. La probabilidad
de cancer aumenta de aproximadamente dos por ciento después
de los sesenta anos a nueve por ciento en hombre con mas de 70
anos’. Estudios en autopsias de hombres muertos por otras causas,
muestran que hasta un 70% de los hombres mayores de 70 anos
presentan CaP™®,

Por su parte, la raza negra es un factor conocido de CaP. Hombres
afroamericanos tienen 1,7 veces mas riesgo de presentar CaP que
hombres blancos, y si es que son diagnosticados con cancer, tiene
2,1 veces mas riesgo de morir por CaP?. De acuerdo a una reciente
revision, las diferencias del CaP entre hombres blancos y negros se
explicarian por mecanismos bioldgicos distintos (tanto diferenciasa
nivel genético como diferencias en microambiente tumoral, entre
otras) sumado a factores socieconémicos (como acceso a educa-
cién). Actualmente, en Chile, los cambios demograficos secun-
darios a la inmigracion tornan fundamental la evaluacion temprana
para evitar la presentacion de CaP mas agresivo.

El tercer factor de riesgo demostrado es la historia familiar'. Her-
manos e hijos de pacientes diagnosticados con CaP tienen 2,5 ve-
ces mas riesgo de enfermarse'®. Especificamente, tener un familiar
de primer grado con CaP tiene un riesgo relativo de desarrollar
cancer de 1,8. Este riesgo se incrementa a 5,5 con antecedentes
de papd y hermano y aumenta a 7,7 con dos hermanos con CaP'.

CANCER DE PROSTATA HEREDITARIO

El CaP hereditario, es decir asociado a mutaciones genéticas, es
cada vez mas frecuente, ya que el avance de la ciencia y el conoci-
miento de la enfermedad nos permite diagnosticar en mayor me-
dida a estos pacientes. La medicina de precisién, que promueve un
enfoque personalizado del tratamiento oncoldgico, ha amplificado
la relevancia clinica de las tecnologias de secuenciacion genética
en el cancer de préstata, tanto a nivel germinal como somatico. En
pacientes con enfermedad metastasica, se pueden identificar mu-
taciones germinales patogénicas en hasta un 15% de los casos'®. En
el contexto no metastasico, esta cifra oscila entre el 5y el 7%'21€.
Identificar estas variantes puede conducir a ajustes terapéuticos
y a proporcionar un prondstico mas certero de la evolucion de la
enfermedad, ademas de evaluar el riesgo oncoldgico en familiares
para realizar una prevencion oportuna.

La evaluacién genética germinal proporciona una orientacion
sobre los mecanismos y etiologia del proceso carcinogénico, es-
pecialmente en pacientes jovenes, y sefiala una predisposicion al
desarrollo temprano de neoplasias en familiares sanos'. Los ge-
nes mas frecuentemente relacionados con el CaP hereditario es-
tan vinculados a la reparacion del ADN. BRCA2 y HOXB13 destacan
por su asociacion directa; en particular, HOXB13 se relaciona con
un riesgo significativamente elevado de hasta 8 veces superior a
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la poblacion general de manifestacion temprana de esta patolo-
gia'®. Por otro lado, BRCA2, junto con BRCAT1, ATM, PALB2, RAD51C
y RAD51D, tienen una correlacion evidente con respuestas favo-
rables a terapias dirigidas, como los inhibidores PARP™, Ademas,
genes ligados al Sindrome de Lynch (MLHT, MSH2, MSH6, PMS2 'y
deleciones en EPCAM) desempenan roles criticos en la reparacion
del ADN de tipo “mismatch”?. Es importante destacar que estas
mutaciones no solo aumentan el riesgo de CaP, sino que también
predisponen a otros tipos de cancer, como aquellos asociados a
BRCATy BRCA2, y los tumores de alto riesgo en pacientes con sin-
drome de Lynch?'.

Antes de proceder con el testeo genético, es imperativo discutir
con el paciente los objetivos, beneficios, riesgos y las implicaciones
familiares de la prueba??. Las protecciones legales contra la discri-
minacién genética también deben ser abordadas. Esta evaluacion,
idealmente, deberia ser facilitada por consejeros genéticos, quie-
nes pueden proporcionar educacion detallada al paciente, apoyar
en el proceso de evaluacién genética y ayudar en la identificacion
de portadores entre los familiares?.

Particularmente, se recomienda la realizacién de un examen gené-
tico germinal en pacientes con cancer de préstata metastasico, en
aquellos con cancer localizado de alto riesgo con un Gleason >7,
en individuos con antecedentes familiares de canceres asociados o
que hayan sido diagnosticados a una edad temprana?*.

Finalmente, es pertinente senalar que el riesgo general de de-
sarrollar cancer de préstata a lo largo de la vida es aproximada-
mente de 12,9%, segln el programa SEER del National Cancer
Institute de EE.UU.?*. Este riesgo aumenta significativamente en
portadores de mutaciones germinales, dependiendo del gen
afectado?®. La identificacién y el adecuado asesoramiento ge-
nético a estos individuos es esencial para una deteccién tem-
pranay un manejo clinico mas eficaz?’. Por esta razon, las guias
internacionales realizan algunas recomendaciones especiales de
cribado en pacientes con riesgo de CaP hereditario que revisa-
remos mas adelante.

CRIBADO DEL CANCER DE PROSTATA

Desde el inicio de la utilizacién del APE como método de criba-
do, se ha debatido respecto a su utilidad para prevenir morta-
lidad por CaP, ya que existe el riesgo de un sobre diagnéstico
de canceres no letales. En general, el CaP se clasifica segun los
grupos de graduacién de Gleason (GGG) que va desde el 1 (pre-
viamente conocido como Gleason 3+3) al 5%. De acuerdo con la
literatura disponible, GGG=1 corresponde a un CaP clinicamente
no significativo, ya que no tiene potencial metastasico y explica-
ria menos del 1% de las muertes por CaP?°. Es por esta razon que
el objetivo actual del cribado es diagnosticar CaP clinicamente
significativo (CaPCS), es decir con GGG>24°, ya que el tratamien-

to de GGG=1 conlleva morbilidad innecesaria (impotencia, in-
continencia, entre otros)*".

Existen diversos estudios que han explorado la utilidad del APE
como cribado. Uno de los mas importantes es el estudio aleato-
rizado multicéntrico European Randomized Study of Screening for
Prostate Cancer (ERSPC), donde se reclutaron 162 243 hom-
bres entre 50 y 69 anos, con una media de seguimiento de
12 anos* y una actualizacién en 2019, con 16 afos de se-
guimiento®?, El estudio muestra una disminucién de ries-
go absoluto de CaP metastasico de 3,1 por 100 mil hom-
bres aleatorizados. Asi, con 16 anos de seguimiento hay una
disminucién del ndmero de casos necesarios de tamizar
para prevenir una muerte (18 hombres). Por otro lado, el es-
tudio Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian (PLCO) Cancer
Screening Trial del 200934, no demostré beneficios en mortali-
dad del cribado con APE, reclutando 76 693 hombres entre 55
y 74 anos.

Ante esta disparidad en los resultados, una reciente revisién siste-
matica analizé los estudios mas importantes en cribado de CaP*,
con una suma total de mas de 721 mil pacientes. En sus resultados
destaca que el cribado con APE disminuye la mortalidad especifica
por CaP, pero no tiene efecto en la mortalidad global. Ademas, el
cribado aumenta el diagnéstico de CaP en etapas temprana (con
un riesgo relativo RR de 1,39) y disminuye el diagndstico en etapas
avanzadas (RR 0,85).

Finalmente, podemos analizar las estadisticas del CaP a la luz de las
recomendaciones llevadas a cabo. Los primeros reportes sobre la
utilidad del cribado posterior a su aparicién en los ochenta mostra-
ban una disminucién de la mortalidad por CaP entre los anos 1992
y 2017, con una baja de 39 a 19 por 100 mil habitantes*® atribui-
ble en un 45-70% al APE de acuerdo con modelos de simulacién®.
Por otro lado, en 2012, el United States Preventive Services Taskforce
emitié una recomendacion en contra de utilizar el APE como criba-
do vy hacerlo solamente segun el riesgo de los pacientes®’. Poste-
riormente, un estudio del 2020, evaluo el efecto de esta medida®®.
Es asi como, de acuerdo con el SEER (Surveillance, Epidemiology, and
End Results) de EE.UU. se demostro la disminucion de la incidencia
de CaP, principalmente de GGG =1, sin embargo, se observé un au-
mento de la incidencia del CaP metastasico, tanto en hombres me-
nores de 74 anos (incremento de 6,2 a 7,1 hombres por 100 mil
habitantes) como en mayores de 75 anos (de 16,8 a 22,6 hombres
por 100 mil habitantes).

De acuerdo con esta evidencia, podemos concluir que el cribado
con APE para deteccion precoz de CaP disminuye la mortalidad por
cancery, por lo tanto, debe seguir realizandose. Es por esto que las
principales sociedades uroldgicas y de cancer del mundo entregan
sus recomendaciones en cribado para realizar un tamizaje oportu-
no y efectivo.
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RECOMENDACIONES GUIAS INTERNACIONALES

+ Guia Asociacién Europea de Urologia/ Asociacién Europea
de Medicina Nuclear/ Asociacion Europea de Radioterapia
Y Oncologia/ Asociacion Europea de Radiologia Urogenital/
Sociedad Internacional de Geriatria Oncolégica (EUA-EAU-
EANM-ESTRO-ESUR-SIOG guidelines)**

De acuerdo con la ultima actualizacion del afo 2023 de la guia
europea, el primer factor a considerar es la opinidn del paciente
respecto al cribado, considerando los riesgos y beneficios de reali-
zarlo. Una vez de acuerdo con el paciente, la indicacién de cribado
en pacientes con riesgo de CaP considera la realizacion de APE en:
1. Hombres mayores de 50 anos.

2. Hombres mayores de 45 anos con historia familiar de CaP.

3. Hombres mayores de 45 anos con ascendencia africana.

4, Hombres mayores de 40 anos portadores de mutaciones BRCAZ.

El cribado debe realizarse con APE y posteriormente con tacto rec-
tal, en pacientes con prondstico de vida mayor a 15 anos, por lo
que juegan un rol preponderante las comorbilidades mas que la
edad por si sola.

Por otro lado, el tacto rectal no es una herramienta de cribado util
por si solo, por su baja sensibilidad (menor al 60%).

Hombres con APE menor a 1 ng/ml a los 40 anos o menor a 2
ng/ml a los 60 anos tienen muy bajo riesgo de morir por CaP,
por lo que en pacientes sin historia familiar, su control podria
ser cada 8 anos. Al contrario, pacientes con APE mayor a es-
tos puntos de cortes (mayor a 1 ng/ml a los 40 anos o mayor a
2ng/mlalos 60 anos), debieran quedar en seguimiento cada 2 anos.

Finalmente, en pacientes con APE entre 3 y 10 ng/ml siempre se
recomienda repetir el APE antes de realizar nuevos estudios, siendo
recomendado utilizar una calculadora de riesgo en pacientes con
APE fuera del rango normal o realizar una resonancia magnética en
el mismo caso.

* Guia de la American Urological Association/ Society of
Urologic Oncology (AUA-SUO guidelines)®.

La AUA publicé recientemente su actualizacion en cribado y de-
teccién precoz de CaP. Respecto a la edad de inicio del cribado se
propone que todo hombre debiera realizarse un APE entre los 45
y 50 anos. Este inicio del cribado debiera adelantarse a los 40-
45 anos en hombres con riesgo aumentado, es decir pacientes
con ancestros de raza negra, mutaciones germinales o historia
familiar de CaP.

Ademas, se propone que el cribado debe realizarse solo con APE en
primera instancia, y en caso de niveles mayores a 2 ng/ml realizar
un tacto rectal. Al igual que la guia europea, no recomienda el tacto
rectal como método de cribado.

Por su parte, la guia americana recomienda la realizacion de criba-
do cada 2 a 4 anos en hombres entre 50 y 69 anos.

De igual manera que la guia europea, la recomendacion ante una
APE sospechoso es la repeticién del examen, antes de realizar nue-
vos estudios.

Finalmente, la guia no recomienda considerar Unicamente la velo-
cidad de APE como una herramienta Util en cribado de CaP.

« National Comprehensive Cancer Network (NCCN)**

La guia de deteccién precoz de la NCCN se actualiza anualmen-
te. En su Ultima version disponible, aclara que el cribado de CaP
aumenta la deteccion de todos los canceres, tanto indolentes
como cancer de prostata clinicamente significativo (CaPCS), y
por tanto la mayor importancia esta en no realizar sobretrata-
miento de los tumores no significativos. Del mismo modo, es
clave educar al paciente para que acepte de manera informada
el cribado.

En relacién con la edad de inicio del cribado, la guia NCCN reco-
mienda partir a los 45 anos. Respecto al intervalo de cribado, en
hombres entre 45y 75 anos recomienda realizar APE cada 1 a 2
anos en pacientes con APE entre 1y 3 ng/ml o incluso hasta cada 4
anos en pacientes con APE menora 1 ng/ml.

Por su parte, en pacientes con riesgo alto de CaP (raza negra, his-
toria familiar y predisposicion genética) debieran comenzar su cri-
bado a los 40 anos con un seguimiento anual. Incluso, en pacientes
con historia familiar (varios miembros de primer grado con CaP an-
tes de los 60 anos), pudieran empezar su cribado 10 anos antes de
la edad de diagnéstico del familiar con CaP.

Al igual que las guias previamente mencionadas, la NCCN reco-
mienda repetir el APE si este resulta alterado antes de continuar
con el estudio. Ademas, recomienda la realizacion de tacto rectal
s6lo en pacientes con APE elevado y no utilizarlo como método
Unico de cribado.

Respecto al punto de corte, un APE mayor a 3 ng/ml debiera ga-
tillar mayor estudio (0 4 ng/ml en pacientes mayores de 75 anos).

Finalmente, respecto a la edad de término del cribado sugiere
como limite 75 anos, sin embargo, en pacientes mayores de esta
edad y en muy buenas condiciones, podria realizarse el test segun
el paciente y el criterio médico.

TACTO RECTAL COMO METODO DE CRIBADO

Como mencionamos, actualmente ninguna guia recomienda el
tacto rectal como Unico método de cribado.

Esta recomendacion encuentra mayor justificacion en una re-
ciente revision sistematica y meta-analisis que incluye 8 estu-
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dios, con mas de 85 000 pacientes en total. El estudio mues-
tra que el tacto rectal sumado al APE no mejora la deteccion
de cancer comparado con el APE. Asi, el APE es un método de
cribado suficiente por si solo, por lo que deberia evitarse el
tacto rectal, ya que produce incomodidad al paciente, y podria
ser una excusa para evitar el cribado, dilatando un diagnéstico
precoz®.

UTILIDAD DE LA RESONANCIA MAGNETICA EN
DIAGNOSTICO PRECOZ

Durante las pasadas décadas, frente a la sospecha clinica de CaP
por APE elevado o tacto rectal alterado, la biopsia sistematica
de prostata (BpS) era el estandar para el diagnéstico*'. Sin em-
bargo, dado que es un muestreo aleatorio de la préstata® logra
un porcentaje de deteccion de CaP de sélo el 50%. Es en este
contexto donde la resonancia magnética de prostata segui-
da de una biopsia dirigida a lesiones sospechosas (BpT) surge
como una alternativa para el diagnéstico del CaPCS, evitando
el sobrediagnéstico y el consecuente sobretratamiento de los
pacientes con tumores menos agresivos. De acuerdo con la Ulti-
ma evidencia, la resonancia potencialmente reduciria el nimero
de procedimientos de biopsia en un 33%*. A pesar de ello, uno
de los mayores déficits de los estudios de cribado previamente
mencionados, es que ninguno incluye en el flujograma de diag-
néstico el rol de la resonancia magnética como complemento
luego del APE®>.

La resonancia categoriza a los pacientes con sospecha de CaP de
acuerdo al Prostate Imaging Reporting and Data System (PIRADS, ca-
tegorizando lesiones del 1 al 5) reportando que los pacientes con
lesiones PIRADS 4 y 5 presentan CaPCS en un 60% y 83%, respec-
tivamente®.

Al realizar una BpT un 38% de los pacientes presenta CaPCS,
comparado con la BpS, que muestra una deteccion de 26%
(p<0,05)*. Al mismo tiempo, en un estudio reciente realizado
por Ecklund et al. se demuestra que la BpT diagnostica menos
CaP no significativo (un 4% en este trabajo) comparado con la
BpS (un 12% de los pacientes). Tu et al.*’, en un meta-analisis
de mas de 30 publicaciones, mostré que las tasas de deteccion
globales entre BpS y BpT son iguales (RR 0,98, 95% CI 0,92-
1,05). Sin embargo, la BpT detecta mas CaPCS que la BpS por si
sola (RR 1,19, 95% CI 1,10-1,30). Sumado a lo anterior, diver-
sos meta-analisis, muestran que la BpT mejora la deteccidon de
CaPCS en mas de 50% comparado con la BpS sola*’*%, Esta su-
perioridad (de la BpT por sobre la BpS) se da tanto en pacientes
gue nunca se han realizado una biopsia, como en pacientes
con antecedente de biopsia previa negativa®.

Actualmente la mayoria de las guias internacionales (NCCN%4,
EUA3?, AUA*) recomiendan la realizacion de resonancia, si es que

esta disponible, previo a la biopsia, tanto en pacientes con biopsia
previa, como en pacientes naives. Ademas, recomiendan la reali-
zacion de BpT, ya sea transrrectal o transperineal, de acuerdo a la
disponibilidad de la técnica.

Finalmente, uno de los aspectos aln en discusion respecto a
la resonancia y la consecuente biopsia es si debiéramos tomar
simplemente muestras a la lesion sospechosa o realizar una BpT
mads una BpS, aumentando el nimero de muestras. El estudio
PAIREDCAP*° demostré que la BpT sumada a la BpS, logra tasas
de deteccion por sobre 70%, y que hasta un 33% de CaPCS po-
dria perderse al no utilizar ambas técnicas en conjunto®®, Por su
parte, Tu et al.” recomienda la realizacién de BpT y BpS, ya que
la omisién de la BpS significaria perder un 11% de CaPCS. En esta
misma linea, Adhoot et al.>" publicé que la sumatoria de BpS'y
BpT logra 10% mas diagnostico de CaP, de los cuales el 28% es
CaP ISUP 3. La guia EUA recomienda fuertemente la realizacion
de BpT + BpS*, mientras que la guia AUA deja abierta la posibi-
lidad de realizar o no la BpS“°.

BIOMARCADORES EN DETECCION PRECOZ DE CAP
Actualmente se han desarrollado una serie de biomarcadores que
ayudan a establecer la necesidad de una biopsia prostatica en pa-
cientes con APE menor a 10 ng/ml*. La mayor utilidad de estos
marcadores es que podrian reducir el nimero de biopsias de pros-
tata en aproximadamente un 35%°3. Sin embargo, el uso de estos
marcadores adn no consigue evidencia suficiente para ser reco-
mendado categdricamente como parte del algoritmo diagndstico
del Cap?+3039,

Los biomarcadores disponibles se pueden dividir en marcadores
en sangre o0 en orina. En sangre destacan, entre otros, el Prostate
Health Index (PHI), I1soPSA y el four-kallikrein (4K) score. Todos estos
biomarcadores sanguineos se basan en el APE y sus isoformas, y
se encuentran aprobados por la FDA . En Chile sélo se encuentra
disponible el 4K score. Por su parte, en orina se han descrito los
marcadores prostate cancer antigen 3 (PCA3) y SelectMDx, ambos
basados en la expresion RNA*. En Chile sélo se encuentra dispo-
nible SelectMDx.

CONCLUSIONES

El CaP es una patologia cada vez mas frecuente con una mortalidad
al alza en nuestro pafs. De acuerdo con la literatura, no existe evi-
dencia suficiente para identificar factores de riesgo modificables.
El cribado con APE disminuye la mortalidad por cancer, por lo que
debe sequir realizandose de acuerdo con el riesgo del paciente,
evitandose el sobretratamiento de tumores indolentes. Actual-
mente, la resonancia magnética de prostata juega un rol clave en
diagnosticar CaP clinicamente significativo y se recomienda su uso
antes de una biopsia prostatica.
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