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Tiempo de duplicacion de PSA ¢Es util para
reiniciar tratamiento en pacientes con terapia de
deprivaciéon androgénica intermitente?

PSA doubling time. Is it useful to restart treatment in patients
with intermittent androgen deprivation z‘/.;empy?
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El tiempo de duplicacién del antigeno prostético
especifico (PSADT, por sus siglas en inglés) es un de-
rivado del PSA, descripto por primera vez en 19921,
que da informacién sobre el comportamiento biol6-
gico del cincer de prostata (CaP). Es un marcador de
cinética de PSA, que indica el tiempo que transcurre

para que el PSA duplique su valor?.

Ha demostrado su utilidad en diferentes etapas de
la enfermedad: antes de la terapia inicial, después del
tratamiento por recaida y al diagnéstico de la resis-
tencia a la castracién®. También ha probado ser util

para el diagndstico de recidiva bioquimica®*

para
seleccionar candidatos para vigilancia activa y para
indicar cuando realizar tratamiento activo en estos
pacientes’. Ademds, se utilizé para predecir la pre-
sencia de CaP en pacientes con una biopsia previa
negativa®, indicar riesgo de histopatologia adversa en
prostatectomia’, evaluar mortalidad cdncer especifica

ante recaida bioquimica tras tratamiento primario®y

detectar riesgo de recidiva de PSA tras radioterapia
de rescate!’. En todos estos usos, su utilidad reside en

predecir agresividad tumoral.

La terapia de deprivacién androgénica intermi-
tente (TDAI) consiste en interrumpir transitoria-
mente el tratamiento, con monitoreo continuo con
PSA y reiniciar TDA cuando el PSA se eleve; se
postuld inicialmente como una estrategia para ate-
nuar los efectos deletéreos de TDA, manteniendo
el control oncolégico. TDAI tendria ventajas en
calidad de vida'?, reduccién en costos” y una mads
tardia aparicién del estado de resistencia a castra-
cién'. La TDALI, a diferencia de TDA continua, re
induce apoptosis de células de CaP y casi triplica el
tiempo promedio hasta la aparicién de resistencia a
la castracion®. Estd indicada para casos selecciona-
dos, siendo el escenario ideal la recidiva bioquimica
tras radioterapia o cirugia, sin evidencia de metasta-
sis'®, no siendo pacientes aptos para TDAI aquellos
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con gran volumen tumoral, metdstasis dseas o gan-

glionares multiples, PSADT < 9 meses, PSA inicial

>100ng/ml o dolor severo!”'#1,

El PSADT, al ser un marcador mds sensible de
comportamiento biolégico que PSA total, podria
diferenciar aquellos pacientes con menor actividad
tumoral en TDAI sin tratamiento, para diferir el
tratamiento en casos con PSA elevados y PSADT
prolongados; por el contrario, detectaria los casos de
mayor actividad tumoral para reiniciar el tratamien-

to aun en pacientes con valores bajos de PSA pero

con PSADT corto.

Al igual que en los otros usos de PSADT, no
existe un punto de corte dicotémico, pero estd de-
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