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RESUMEN

Chang y col. describieron en 2013 una variante (1245A>C) en
el gen HSD3B1 que codifica la 3B-hidroxiesteroide
deshidrogenasa (3B-HSD), isoenzima expresada
principalmente en el tejido prostatico periferico responsable
de catalizar el paso del precursor de androgenos
dehidroepiandrosterona (DHEA) a DHT. Este alelo da lugar a
una reduccion en el proceso de ubiquitinacion y degradacion
de la enzima, produciéndose, por tanto un aumento en la
cantidad de la enzima con el consecuente aumento en la tasa
de conversion a DHT. Este hecho se ha relacionado
recientemente ( Hearn y col (2016)) con progresiones mas
rapidas a la deprivacion androgénica (TDA).

OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo ha sido analizar las presencia
de mutaciones en el gen HSD3B1 con la eficacia a la TDA en
pacientes con cancer de prostata.

MATERIAL Y METODOS

Estudio unicéntrico, retrospectivo y observacional de 1 ano

de duracion en el cual fueron incluidos pacientes
diagnosticados de adenocarcinoma de prostata que
recibieran o se encontrasen en tratamiento con TDA.

Los datos clinicos y demograficos fueron obtenidos a partir
de la historia clinica mediante el aplicativo informatico SAP®.
Fue analizado el polimormismo rs1047303 del gen HSD3B1.
La extraccion de DNAg se realizo a partir de una gota de
sangre segun el metodo Ramos et al. (2015). En cuanto a la
caracterizacion de estos genes, fue realizada mediante el
empleo de la plataforma LightClycler® 480 y sondas
fluorescentes especificas de alelo HyProbe.

Se evaluo la efectividad del tratamiento como supervivencia
libre de progresion (SLP) a la TDA y se analizo la influencia
del genotipo en la misma.

La evaluacion de la SLP en function del genotipo fue
realizada mediante una analisis estadistico de tipo log-rang y
Kaplan-Meier mediante el programa informatico SPSS®.

Los pacientes firmaron un consentimiento informado para la
realizacion de la determinacion geneética.

RESULTADOS

Han sido incluidos un total de 44 pacientes, con una edad
media de 71,6 anos.

Las frecuencias aleélicas wild-type (WT) y mutada (MUT)
obtenidas para la poblacion estudiada fueron: 0,59 para el
alelo WT y 0,41 para el alelo MUT.

Los pacientes genotipo mutado para el gen HSD3B1
presentan una mediana de supervivencia libre de
progresion a la TDA menor que aquellos con genotipo WT;
24 y 57 meses, respectivamente (p=0,038).
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SLP de los pacientes incluidos en funcion del genotipo
para HSD3B1.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados confirman que la presencia del alelo
mutado (1245A>C) para el gen HSD3B1 (un 40% de la
poblacion estudiada), se muestra como un factor predictivo
negativo para la TDA.

Este analisis dota al clinico responsable del pacientes, de
una herramienta para la personalizacion del tratamiento,
pudiendo asi en aquellos pacientes WT espaciar las
consultas, y por el contrario en los pacientes con genotipo
mutado realizar un seguimiento mas estrecho.



