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INTROODUCCITON

La préstata es un 6rgano de naturaleza glandular que se desarrolla 2 -
partir de la porcién inicial de la uretra. En el desarrollo embrionario,-
para el final del tercer mes, el epitelio de la uretra prostdtica comien-
23 a proliferar y a formar varias evaginaciones que se introducen en el -
mesénquima circundante; en el var6n, estas yemas originan la préstata. Es
ta situada en la excavaci6n pelvica, fnmediatamente por debajo de la veji
ga; tiene la forma de un cono de base superior y aplanado de adelante hacla
atras. Es de color gris y de consitencia firme. Mide en el adulto, 28 mi-
limetros de largo por 40 mm de ancho y 25 mm de espesor. Su peso es de 20
a 25 gr. Es rudimentaria en el nifio, pero crece rapidamente en la época -
de 1a pubertad y se hipertrofia en grados variables en el viejo, La prds-
tata se divide anat6micamente en dos l6bulos laterales y un 16bule medio.

Histologicamente, cada 16bulo esta subdividido de manera {ncompleta en
lobulillos.

Las gléndulas incluidas en el paréquimia de la préstata son de 3 dimen
sfones, y estan distribuidas en tres zonas diferentes, dispuestas mas o -
menos en forma concéntrica, alrededor de la uretra. las gléndulas mucosas
son las menores y se dispone en el tejido periuretral, tiene gran impor-
tancia en relacion con la hipertrofia prostdtica en virones de edad avan-
zada, pues son [os que presentan hiperplasia para formar los nédulos ade-
nomatosés.

Las gldndulas submucosas se disponen en el anillo de tejido que rodea
al perfuretral. Las gléndulas prostéticas principales {externas o propias)
que brindan la mayor parte de la secrecién glandular, estdn sitvadas en -

1a porci6n externa y mis grande de la gléndula. Las glandulas mucosas de-



semb&can en diversos sitios de 1a-luz de,\a uretka, pero los conductos de
las gléndulas submucosas'y principales se abren en los lablos posteriores
de los senos uretrales. Los conductos que drenan 105 lobulillos en la ma-
sa principal del 6rgqno se dirigen atrés.‘para vaciarse en los senas ure-
trales.

En los lobulillos, los conductos se ramifican en unidades secretorias-
tubulo alveolares y no solo producen secreci6n, sino que estan adaptados-
para almacenarla,.y en consecuencia, pueden dilatarse considerablemente.-
Pafa alojar grandes volumenes de secrecién el revestimiento epitelial de
ia gléndula, presenta muchos pliegues, y en gran nimero de sitios hay pro
longaciones de la mucosa que desciende hacia la ldz. Esta disposicibén, -
junto con el estroma fibromuscular entre los lobulillo y dentro de los -
mismos, da a la gléndula un aspecto. microscopico caracteristico. En el va
rén sexuaimente madure, el epitelio dé las unidades secretoras y de los -
conductos (excepto en la vecindad de donde desdembocan, en la uretra) es
de tipo cilfndrico,

En la secrecién de las dichas unidades, de la prostata de varbnes de ¢
dad avanzada, no es raro advertir concreciones que pueden llegar a'califi
carse. El'epltello descansa sobre una lémina de teiido fibroso que con-
tiene abundantes capilares. La secreci6n prostética es un liquido algo le
choso; entre otros componentes, contiene fosfatasa &cida; se desconoce -
el papel de esta enzima; pero descubrirla en la sangre es Otil para expli
car -tumores malignos que se originan en las unidades secretoras de la -
préstata. Los efectos hormonales en aste caso de los andrégenos, actuan -
directamente sobre el epitelio gléndular; se se extirpan los testiculos,
las células secretorias de la préstata disminuyen de volGmen, y se tornan

clibicas.



Elrhecho de que 12 actividad secretoria de las células prbstaticas de--
este tipo dependen del estimulo androgénico, Se. aprovechan para traia} al
gunos tumores malignos que hacen de ellas. Un determinado porcentaje de -
loscdnceres prostdticos mejoran con la castracién. Al carecer de andrbge-
nos, incluso las células epiteliales malignas de la prbstata, pueden expe
rimentar disminuci6n de la funcibn y de la actividad de cre cimiento. De-
manera andloga, en algunos casos el cancer prost8tico reacciona de mane-
ra semejante con la estrogenoterapia.

Como todo 6rganc o sistema del cuerpo humano, la préstata esta propen-
sa 3 sufrir cambios patolégicos. Una de las patologias mas frecuentes es-
la hiperplasia nodular, cuya frecuencia relativa es del 8% durante la -
cuarta década de la vida, 50% en la quinta y 75% en la octava; no se co-
nocen factores predisponentes en su desarrollo, sin ewbargo solo ocurre -
en individuos con los testiculos intactos. Estudios recientes sugieren -
que la enfermedad resulta, de 1a cumulacibn dehidrotestosterona dentro de
1a gléndula. Otras lesiones benignas de la pr6stata son los infartos se -
cundarios a infeccién o traumatismos, abscesos producidos por neisserta -
gonorrea y escherichia ¢coli y también se puede afectar en la blastemico -
sis, coccidiodomicosis |, actimicosis y criptococcosis.

Dtra patologia relativamente frecuénte es el carcinoma, el que en los-
Estados Unidos de America constituye la segunda neoplasia maligna mis fre
cuente como causa de muerte. Factores hormonales parecen jugar un papel -
preponderante en el desarrollo de la enfermedad; ésta no ocurre eunucos-
castrados antes de la pubertad, y la frecuencia es baja en pacientes con
hiperestrogenismo debido, por ejemplo la cirrosis hepitica. Esta patolo -
9fa se diagnostica generalmente después de los 50 afios de edad y se origi

na predominantemente de los conductos perifericos ( o secundarios)y acinii



Microscopicamente, el adenocarcinoma de la prbstata muestra patrones -

variables'de crecimlento _ os 4 predomlnantes son el cribiforme, el de -
.rlnfiltraciOn por células indivnduales en forma difusa, el carcinoma de -
glandulas detamaflo mediano’y el carcinoma de gléndulas pequefias.

Otros- tlpos morfolbgicos que probablemente representen variantes del -
carcinoma de los conductos periféricos y acinii, son el carcinoma con ca-
racter{sticas neuroendocrinas, el adenocarcinoma mucinoso, el carcinoma a
denoescamoso, el carcinoma epidermoide puro y el carcinoma adenoide quis-
tico. La otra categoria mayor del carcinoma de préstata, es decir el ori-
ginadc en los conductos grandes (primario) que normatmente se encuentran-
iocalizados en la region periuretral, comprenden los siguientes tipos mi-
croscopicos: el adenocarcinoma de los conductos grandes, el adenocarinoma
del tipo endometrial (endometrioide), el carcinoma de céluias transicio -
nal.y adenocarcinoma. Diversos métodos se han utilizado para establecer -
el diagnbstico del carcinoma prostético, entre ellos la-ultrasonograffa -
transrectal, a que es poco.confiable en tumbres ﬁfﬁmaﬁibsipequeﬁos y se -
han utillzado también dlferentes tipos de: aguja para obtener teJldo pros-
tético procedimiento en el que se ha reportado hasta 12% de falsos negati

vOs.

En el tejido prostéticc obtehi poﬁ ‘ese;;ién frahsuretral {RTU) se -

haestimado que en 12:gr de la estra

es del '90%. La téenica “de 'citol

la prébé‘idad de detectar céncer -
jia oF asb{Factén'con-aguja, es confia -
ble cuando 1a efectua persona\ con experiencia.

Sin embarge el metodo mas seguro de diagndstico es através del tejido-
fijado e fncluido en parafina. Es comin que el adenocarcinoma de prostata
invada la cépsula y'en casos avanzados puede extenderse dentro de las ve-

siculas seminales, uretra prostética, y vejiga; la invasi6n rectal es me-



nes comon,

© Los sitfos mas comines de metdstasis son el sistema esquelético y los
gaﬁgllos linfdticos. En los huesos, las lesiones son generalmgnte osteo-
blasticas pero pueden ser osteoliticas. Los huesos m&s comunmente afecta
dos son fa columna lumbar, sacro y peivis. Las metdstasis en pulmdn no -
son tan poco frecuentes como se cree y también puede metastatizar en glén
dulas mamarias, piel, pene, sistema nervioso central, higado y suprarrena
les.

El cdncer de la prostata ha sido tradicionalmente dividido en tipos -
clinico, latente y oculto:

~-De acuerdo con tumores en estadio A corresponden a neoplasia laten
tes, aguellos en estadio B son clinicamente detectables pero confinados -
déntro de la capsula prostdtica, en el estadio C. la enfermedad esta fue-
ra dé la cdpsula y en estadio D hay metistasis a distancia.

La graduacién microscOpica del carcinoma prostatico se ha visto que se
correlaciona con 1a actividad enzimatica del tumor, la extensi6n local, -
lIa frecuencia de metdstasis en hueso y glangios linfaticos, el porcentaje
desobrevida y la respuesta terapeGtica. ‘

La mayorfa de los sistemas de gradacibn para el céncer prostético, se-
basa sobre el aspecto y [a disposicién de las gléndulas neoplésicas, el -
grado de anaplasia de las células que las forma o bien ambos.

Diferentes patrones histolégicos tienen importancia pronostica indepen
diente; por ejemplo, el pdtrén glandular (Utz, 1969; Gleason, 1974), el -
grado de anapl&sia nuclear (Mostofi, 1976), la diferenciacién glandular -
(bocking, 1980), y Ia definicién de los bordes célulares (Epstein, 1976)-

son variables parcialmente independientes que se ccrrelacionan con 13 ta-



sa de mortalidad del cincer.

La literatura referente al céncer prostético describe frecuentemente -
varjos sistemas de gradacién.

El sistema propuesto por Gleason ccnsidera el grado de diferenciacién-
glandular y la relacion de las gléndulas con el estroma prostético visto-
a bajo aumento. La anaplésia célular no es tomada en cuenta. El slstemé -
de Gleason incluye cinco grados histolégicos difemntes. Grado 1: gléndu-
las aisladas, disociadas, uniformes, que forman una masa compacta, Grado-
2: Gléndulas aisladas, discciadas, regularmente uniformes, dispuestas en-
forma laxa. Grado 3: Gldndulas disociadas, separadas en forma irregular,-
muy variable y/o mas circunscritas de epitelio papilar ocribiforme. Grado
4: Masas neoplésicas que infiltran desordenadamente, Grado 5: tumor ana -
plésico y/o comedocarcinoma.

Debido a que muchos tumores exhiben mas de un grado de diferenciacién;
el grado predominante en el drea tumoral es denominado ‘el grado primario
y el” grado menos representativo se denomina grado secundario. Aunque exis-
te una significativa correlacibn entre las tasas de mortalidad y los gra-
dos primaries y secuncarios de Gleason, las tasas de mortalidad de los pa
cientes que tienen 2 grados diferentes son intermedias entre aquellas de-
los pacientes con tumores homogineos de ambos grados. Por lo tanto, con el
sistema de Gleason, los patrones o grados primarios y secundarios se su -
man para obtener el puntaje histopatol6gico de ia suma de Gleason. A log-
tumoras homogéneos se les atribuyen los mismos grados primarios y secun-
darios para mantener la uniformidad. De acuerdo con éstos los puntajes de
la suma de Gleason oscilan entre 2 y 10.

Gleason y Col, también combinarion el puntaje tumoral y el estadio tu-



moral (Estadio A=1, B=2, C=3, D=5) para proporcionar una categoria tumo-
ral que oscila entre 3 y 15 y que resultd mas predictivo de la mortali -
dad por el céncer que el puntaje tumoral o el estadio tumoral por si so-
los, Las principales criticas hechas al sistema de Gleason son que éste-
es de una reproductibilidad limitada, cuando se interpreta por el mismo-
{ndividuo, en momentos diferentes asi como por diferentes individuos -
(Harada, 1977) y que, mientras un significado pronostico para grupos de-
pacientes, no es exacto para pacientes de manera individual.

El sistema de gradacién de Mostofi (1976) toma en cuenta la anapldsia
célular asi como el patrdn gléndular y la relaci6n de las gléndulas con-
eléstroma. Este agrupa a los tumores en tres grados: Los tumeres grado 1
forman gléndulas y las células solamente exhiben discreta anaplésia nu -
clear; los tumores grado 2 también forman gléndulas, pero la anapldsia -
nuclear es moderada y los tumeres grado 3 no forran gléndulas o forman -
gléndulas en las que la anaplisia nuclear es moderada.

El sistema de gradaci6n de Gaeta{1980), también considera tanto el pa
trén gléndular como la anaplasia célular. Los tumores son agrupados en -
cuatro grados. El tumor es graduado de acuerdo con log elementos mas ana
plésicos, presente por lo menos en una tercera parte de la muestra.

La Clinica Mayo, mediante sus sitema de gradacién (Utz, 1969) toma en
consideracion la estructura célular, las caracteristicas nucleares, la -
presencia de nucleolos, las caracterfsticas citoplasméticas, la actividad-
mitésica y el grado de invasividad. Los tumores son clasificados de uno-
a cuatro, de acuerdo con las caracteristicas predominantes.

El sistera de gradacion del Hospital M.D. Anderson (Brawn, 1982) se -

basa en el porcentajedel tumor que produce gléndulas. Los tumores son -



clasificados en tres categorias principaimente.

Bocking en 1980, propusp los cuatro siguientes patrénes de crecimiento
histolégico: 1. Adenocarcinoma bien diferenciado, en el que las gléndulas
son redondas u ¢vales, uniformes, grandes, con una sola capa de célulias -
cilfndricas. 2. Adenocarcinoma poto diferenciado en donde las qléndulas -~
difieren tamafo y forma. El epitelio muestra estratificacién y las células
epiteliales ¢con cuboideas y sin polaridad. 3. Adenocarcinoma cribiforme, -
4. Adenocarcinoma indeferenciado, s6lide en el que las gl&ndulas son difi-
cilmente demostradas y tienen crecimiento séiido y/o en cordones.

Se han identificado numerosos factares relacionados con el paciente y

se entorno, que influyen en la predisposicién del individue al céncer.

En alguna medida, la probabilidad de que un individuo desarrolle una -
neoplasia esta expresada por la frecuencia y la tasa de mortalidad en cual
quier pais. En algunas patses como Estados Unidos de América, donde se lle
van a cabo estadfsticas confiables 1a probabilidad de sus residentes, de -
morir de cancer es 1 de cada 5. De ahi que aproxzimadamente 450 G0C personas
hallan muerto de céncer en 1984, 1o que representa el 23% de 1a mortalidad
giobal. En este mismo pais 422 000 hombres el pulmén fue el &rgano mds afec-
tado con 94 000 casos es decir el 22%, seguido inmediatamente por la présta-
ta con 75 000 casos (1B%).

En los paises més desarrollados, el céncer de préstata es uno de las més
frecuentes entre los vérones., En la investigaci6n realizada por el National
Cancer Institute Surveillance Epidemiology and end Results {SEER) entre - -

1973 y 1977, 1a prevalencia fue aproximadamente de 69 por cien mil --~-voeeun



hombres por afio.

La mayoria de los estudios epidemiolégicos sugieren que la frecuencia
cel céncer de préstata se ha incrementado a lo largo de los afios, pero -
esto puede deberse al perfeccionamiento de la deteccitn y comunicacién -
tempranas de los cédnceres de prostata.

La verdadera prevalencia de! cénrcer de prostata se desconoce, pero es
probable que si los carcinomas incidentales hallados en las piezas de -
prostatectomias simple en la autopsia fueran considerados (5 a 40% en vd
rones mayores de 50 afos de edad), el céncer prostitico serfa en céncer-
de mayor frecuencia en el hombre.

Por otro lado en relaci6n a 12 hiperplasia prostatica benigna (HPB) -
Armenianen 1984 informé que los pacientes que padecfan HPB tenfan mayor-
riesgo de desarrollar céncer de firGstata, a diferencia de los ccntroles-
de edad similar mientras Greenwald en base a estudios histopatol6gicos -
encontré que los pecientes que padecian HPB no tendrian mayor riesgo de-
desarroilar céncer prostdtico.

En México se han llevado a cabo pocos estudios para medir la frecuen -
cia tumores prostdticcs en hombres.

En un estudio realizado por Woolrich y Rojas, en el Hospital General -
de México en 1967, encontrarén que de 972 casos, 744 (76.5%) correspondie
rén & hiperpldsias nodulares y 175 {18%) adenocarcinomas de préstata; pre
sentandose con mayor frecuercia el ademocarcinoma en la octava década de-
la vida (74 casos), seguidos por la séptima con 65 casos y 23 casos entre
los 80 y 90 afios.

Otros estudios publicadcs por la Dra. Maldonadc, en 1962, y publicados
en la Revista Mexicana de Urologfa, ella enccntrd que en el Hospital Gene

ral de México entre los afios de 1954 y 1962 de 990 tumores de préstata, -



833 cqrrespondireron a hiperplasia nodular y 157 (18.8%) a adenocarcinoma.

En 1a encuesta nacional de 1a Sociedad Mexicana de Urclogia de 1963 -
sobre de la frecvencia de los tumores Genitourinarios hubo entre 674.166
pécientes hospitalizados y 15,723 padecimientos genitourinarios, 2541 hi-
perplasias nodulares y 502 cénceres lo que corresponde al 20%.

En otra encuesta hecha entre 165 Hospitales Generales de Estados Unidos
de América y Canada, durante los afos de 1963 y 1964 por la Comission on -
Professional and Hospital Activities, se encontré que entre 583,283 pacien
tes urol6gicos, hubo 18,665 tumores prostdticos, de los cuales 12,921 (69%)
fuerén hiperplasias nodulares, 3,601 {19%) cdnceres de prostata y 2,153 - -
(112) prostatitis. ' '

MATERIAL Y METODOS

Se revisarén todas las biopsias y piezas»qutrarglcas depréstata recibi-
das en el Departamento de Patologia del Hospital General "Dr. Manue! Gea -
Gonzdlez", durante el peri6do comprendido entre 1% de enero de 1980 y el -
31 de diciembre de 1989.

Se incluyeron a todos aguellos pacientes en los que en el tejido prostd
tico enviado al Departamento de Patologia se habfa diagnbsticado adenocar-
cinoma de préstata, y se excluyer6n 4 los que no cumplieron con el criterio

anterior .
Entre las variables independientes se utilizar6n la edad. los sintomas y

signos clinicos las niveles séricos de fosfatasa dcida y fraccién prostéti-
ca y como variable dependiente, el grado de diferenciacién de acuerdo con -
el sistema propuesto por Gleason asi como el sistema de la suma de Gleason.

Todos los especimenes fuerén fijados en soluci6r de formol al 10% y pos-

teriormente incluidos en parafina. Los cortes histolégicos se tiferon con -



"

Hematoxilina y Eosina (H-E). Las muestras recibidas fuer6n obtenidas por
puncién, reseccidn trassuretral (RTU) y prostatectomia suprap(bica.

Posteriormente todas las biopsias con diagn6stico de adenocarcinoma -
de préstata se gradificarén el método ideado pcr Gleascn en 1974; en don
de el grado 1: las glandulas neoplasicas son uniformes y se disponen en
forma compacta; Grado 2: las glandulas estan aisladas,disociadas, son re
gularmente uniformes y dispuestas en forma laxa; grado 3: las gléndulas
estan disociadas, separadas, espaciadas en forma irregular muy varible -
y/6 corresponden a masas circunscritas de epitel io papilar o cribiforme;
grado 4: masa de células neoplasicas que infiltran desordenadamente el éséf”
troma; grado 5: tumor anapldsico y/o comedocarcinoma. Las observaciones --

fuerén realizadas por dos investigaderes en forma simultanea y abjerta,.en. -

un microscopio de luz de dos cabezas marca Carl Zeiss, modelo_K»?é—» =

El presente estudio es un escrutinio descriptive, retrplecﬁivd.yﬁifgns-f

versal,

RESULTADOS

En los 10 Gltimos afios, es decir, entra el 1 de enero de 1980 y el 31 -.
de Diciembre de 1989, se recibier6n en el Departamento de Patologfa de Hos
pital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez" 37,906 biopsias, de las que 490 --
(1.3%) correspondierén a tejido prostético, en 407 casos (83.1%) se diag-
nosticd hiperplasia nodular y en 83 (16.9%) adenocarcinoma {Gréfjcas 1)

Un solo caso se diagnostico como carcinoide de prostata el cual no se in-
cluye en el presente estudio.

Las muestras de préstata fuer6n obtenidas por medio de puncién trans-
perineal en 33 casos (39.8%) reseccién transuretral en 42 casos (50.6%)

prostatectomia suprap(bica en 8 casos (9.6%).
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Las edades de los pacleﬁtes vérlaron entre 50 y 90 afios de edad cdn uha -
de 76.5, el adenocarcinoma se presentS con mayor frecuencia entre los 71y
75 afos con 23 {27.7%) casos, seguldé por 22 {26.5%) casos entre los 61 y- ’
65 afios; 14 (16.9%) casos entre los 61 y 65 afios de edad; 8(9.6%) casos -
entre los 76 y 80 afios de edad, 7 (8.4%) casos entre los 50 y 55 afios de -
edad; (Grdfica 2). kl 8 } :

Todos los adenocarcinomas se clasificaron de acuerde con el siétema'de':
gradificacién histoi6gica ideado por Gleason. {fig.1) el grado 2 fué el -:7

mds frecuente con 31 casos (37.34%) seguido en orden de frecuenCLa por el

grado 4 con 23 casos (27. 7%) con grado 3 hubo 20 casos {24.1%);¢ y de gra-
do 1 7 casos (8.4%), finalmente con grado 5 se presentaron 2 casos (2: 4%)
(Grafica 3), - -

En cuanto a la suma de Gleason, el mayor nGmera de pacientes se situ ---
en los grados 4 y &, con nimero de pacientes para cada uno de ellos de 20
(24.1%); seguidos en orden de frecuencia con suma 3, 10 pacientes (12.0%)
con suma 8,9 pacientes (10.8%), con suma 5y 7,8 pacientes (9.6%). para -
cada unoc de ellos; con suna 9,7 pacientes (8.4%); con suma 10 unicamente -

i paciente (1.2%) y con suma 2 ningGn paciente, (Grafica 4) Como se puede
ver el mayor nimero de pacientes tiene una suma de Gleason mayor de 5,45
casos 54.2%) y menor de 5, 38 casos (45.8).

De los 83 pacientes con adenocarcinoma de préstata solo en 42 de ellos
se valoro la fosfatasa dcida (valor sérico nomal: 4.8 a 13.5 Uls) de la -
que los valores en 25 pacientes (59.5%) oscilaron entre 5.1.y 10 Uls; en-
tre 0 y 5 Uls, 10 pacientes (23.8%); entre 10.2 y 15 Uls, 5 paclentes --
(11.9%) y mayor de 15,1 Uls, 2 pacientes (4.8%) (Grafica 5)



También se valord la fracclbn prostética de 1a fosfatasa acida {valor-
sérico nomal 3.7 Uls) en casos de l1a que el mayor namero de pacientes ,
10 (31.3%) tenia entre 1.1 y 2 Uls. seguido en orden de frecuencia por 6
pacientes (18,8%) entre 2,1 y 3 Uls con igual namero de pacientes con va
lores entre 4,1 y 5 Uls; 4 pacientes (12.5%) tenian valores entre 0 y 1 -
Uls; mismo nlmero de paclenées con valores entre 3.4 y 4.4 Uls, Finalmen-
te 2 pacientes {6.3%) tenian valores mayores a 5.1 Uls, (Gréfica 6}.

Todos los pacientes refirier6n retenci6n urinaria, seguido en orden de
frecuencia por disuria en 22 pacientes (26.5%); hematuria en 20 pacientes
perdida de peso en 14 pacientes {16.9%); dolor oseo en 6 pacientes (7.2%)
nicturia en 5 (6%) paclentes; anemia en 4 pacientes (4.5%) y adenopatias
unicamente en 1 paciente (1.2%). (Grafica 7).

De los 83 pacientes unicamente regresarén a consulta 22 los cuales es-
taban en aceptables condiciones generales en ese momento.

De los 22 pacientes B regresaron a consulta de control, 30 dfas despu-
es de la cirugla, 7 entre 30 y 60 dias y Ios otros 7 despues de 60 dfas,
el G1ltimo de ellos 1 afio despues,

Por lo anterjor no se llev6 a cabo la correlaci6n clinicopatol6gica en

cuanto al pron6stico y sobrevivencia de los pacientes.



" DISCUSTON

En loz hombres, la tasa de mertalided total por carcer h: aumeniadc nota
blemente mientrzs que en las mujeres ha decrecido. El incremento en los hom
bres se debe sobre todo por el aumento en la frecuencia del carcer del -~
palmén.

Pueder encontrarse diferencias considerables en la frecuercia y las ta--
sas e mertalidid de las fermes especificas de carcer en las distintas par-
tes del mundo. Por ejemplo, la tasa de mcrtalidad por cincer del estémago -
en honbres y mujeres er el Japdn es siete veces superior a la de los Esta--
dos Unidos de América. Por el contrario la tasa de mortalidad por carcinoma
puimenar en Estedos Unidos es casi el doble que la de Japdn y en Escocia es
dog veces maycr en Estadcs Unidos. Aln cuando no pueden desestimirse las =-
predisposicicnes raciales, se cree que 1a mayor perte de estas diferencias-
geografices son consecuercias de influencias del entorno.

Varios estudios (24) hin infermedo una frecuercia mayor de cincer prostd
tice entre¢ parientes de pacientes con dicka neoplasia, sin esbargo los estu

dios de tipificacidn de antigercs del complejo mayor. de histocompatibilidad

no hen identificado una asociscidn entre cualquier haplotipo especifico y =

el carcer prostatico. {5}

Se hin infcrmido diferencias nicionales y.raciales significaﬁvas ei)’ pLES

frecuencia y mortalidad debidas al cincer

discrepancias pueden atribuirse a las 'c'iyifel:enc;ia's ‘estabiecidagz{ por la ’f:alta
de inform:cidn de 1a rcasuistica del cércer. L :
Se ha informzde que los negres norteamericanos desarrollan céncer en - ~
edad mas temprans que los blarces y tiender a presentar un estadio mas avan
zado de la enfermedad. En contraste los indios americanes, los horientales-

y los hispanos tiener wuna fiecuencia de cancer prostatico corregida de - ——

acuverdo a la edad, significativamerte inferior gue los blancos.




Varias observacicnes han sugsrido que los factores hormenales pueder ser

etiologicamente importantes en el desarrcllo del cdrcer prostatico. Estos -
incluyen:
1) La derendencia androgénice, 2) no aparece en los evnucos, 3) puede ser ~
inducido en las r:itas mediante la advinistreciér crénica de estidgerog y =--
andrégercs, y 4) la frecuente ascoiacidr histcldgicn de carcer prostatico -
con dress de atrcfia prostétics esclerdtica.

Nuestro estudio nes cenfirme 1a idez de que 1a preporcidr ertre hiperpla
sia podular (83,1%) y carcer prostatico (16.9%) en pacientes que consulte~
ron el departamentc de Urclogia de este Hospital es similar a la publicada-
por Wolrich y Rojas- (29} en unz revisidn de 972 casos de tumores de prosta-
ta analizadcs en el Hospital General de Mé ice, en 1968, encentraron que -
744 {76.5%) fueron hiperplasias nodulares y 175 {18%) adenccarcinomas.

Similares hallazgos fueron publicades per la Dra. Maldenado (30), guien-
encontrd en un estudio de 833 cascs, 157 carcinumas que copstituyen el - -
18.8% 6 al publicedo por la Sociedad Mexicara de Urclogia en el que el ade-
nocarcincms de préstata constituyd el 20% de los tumcres de prostata.

En otros estudios realizades fuera de Héxice se ertentraren frecuenciasz-
simileres, como 1a efectuads por la Commissién on Professional and Hospital
Activities, en el que la frecvencia del carcinoma de préstata fué del 19%;-
& al publicedo por White y Berry en 1950 con el 16% de aderocorcinoms de ~-
prostata.

En cuznio a 13 edad el mayor nimerc de peciertes se situwron en la sép-
tima década de 13 vide con un 43.4% (36 casos), seguido de los 31 (37.3%) -
que se encentrebin entre los 71 y B0 afos de edad, al contrerio del estudie
de Wolrich y Rojas donde el mayor nimerc de paciertes 74 (42.3%) se situz--
Ion en 13 octava déceds de la vida, seguida con 64 (36.1%) pacientes en la-

séptima décads de 1a vids.



“Todes los cortes histoldgicos fiercn nuevamerte revisados y de comin ---
acuerdo, los autcres de este trebajo gradificamus los aderocarcinumas de -—-
prostata, segin el sistemy idezdo por Gleason en 1974 {(fig. 1 ) y erccntra
mos que el grado 2 fué el mis frecuenie con 37 cascs {37.34%) seguido en or
den de frecuencia por el grido 4 con 23 casos (27.7%); el grado 3 con 20 ca
ses (24.1%)1 el grado 1 con 7 cascs {8.4%) y el grado 5 con 2 cascs (2.4%).
{grafica No 3)

Se intertd compar:rlos con el Estadio clinico de la enfermedud pero de-
safortunzdamenie en los exjediertes no ercentramos, en la gran mayoria de -
los cascs, log datos correspondientes al igual que el tamafio y pesc de —-
los tumores por lo que no se pude hacer una estimacidn estadistica de la --
schrevide a 5 aflos de log pecientes. Sin embargo luego de hécer la suma de-

Gleason {grafice N2 4) encontramos que el 54.2% de loz cascs tenia une su-

ma maycr de 5, 10 cuval nos permite afirmar que nuestrcs peciertes llegon a-

este hospital en un estado avanzado de enfermedad.

Tambiér. revissmoe los valores sérices de foufatasa Acida y solamente es-
tebi consignado este dato en 42 pacientes (grafica N2 5} y en gran ~mayoris
de éstes, er unh sola optrtupidad por lo que tampce nos permitid hacer con
clusjones de la sobrevida de nuestrcs pacientes. Igquelmente sucedid con la-
freccidr prostdtica de la fcsfatasa acida.

Finzlmente encontrames que el 100% de los paciertes refirieron en la pri

mer: consulta como primer signo clinico la retercién urinaria, seguido en 57 -

orden de frecuercia la disvria en 26.5% de los paciertes y hematuris en el
24.1% lo que esta de acuerdo con lo publiczde en la literatur: (2) (grafica

n.



En un estudio publicado por Antorio de las Morenas (27) en el cuval hizo
una compirecidn de los sistemas de gradecion idesdc por Gleason, Mostofi,-
BScking y MD Arderscn, (MDAH): se refiere al sistema de Gleascn, donde los
gredes 2 a 5 fuercn asignidos a un greida 1, los gredos 6 y 7 agreda 2 y ~
gradcs 8 a 10 a grzdo 3 y observd que este sistema era mencs repreducible,

auncue hay mejor correlacién con el ectadio elinico que el sistema MADH.~

Peter Humphey y Cols {31), estzbleciercn la relacidn que tiere el mime-
ro de frzgmentcs obtenidos por reseccién transure'ral con el nimero de --
fragmentos que tenfan carcinomus de préstata y encontraron que hey una rela
cién directa con el grede histoldgice y prendstico de los paciertes con --
adenccarcinoma. En nuestro estudio no fué posible hacer esta relacidn debi
do a gue en los expediertes y en los informes del Depirtamento de Patclo-
gia no erccatramos el nimero de freigrentcs obtenidos como pera deterninar-

el prondstico de nuestrcs pocientes.
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Fig, VA: Grado 1 de Gleason: Las glandulas neoplésicas son uni-
formes y se disponer en forma compacta,



Fig. tB. Grado 2 de Gieason: Glandulas aisladas. disociadas,
_ son regularmente uniformes y dispuestas en forma laxa.
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fig. 1C. Grado 3 de Gleason: Glindulas disociadas, separadas. espaciadas
en forma irregular muy variable de epitelio papilar de aspecin cribifor-
me. -



Fig. 1 D. Grado & de Gleason: Mzsas de cflulas neoplasizas que
infiltran desordenadamente el estroma adyacente.

b. 4

Fig. 1 E. Grado 5 de Gleason: Tumor anaplésico.



1 sN ¥I1dW9

oY

WALER

AR PV R B e € 2 e TR




2 &N ¥214vy9

=
= AN
=D
=3

i
g

-5
7

._..3"
= il
P
i

rLE e N e E T th T T T



GRAFICA Ne 2

AL e D R E S T e T Cres

23



GRAD0 DE GLEASGH

S I N O O O O

/f /ﬁ /jf /// /j /
Ly ~L-LaLprLas

GRAFICA N2 3

-3
£y €D KT Akn Bt e e B3 D e S

cas

BN oo =

. NG TS

€

[ TR S g 2T kb =

24



GRAFICA N2 4

25

W T RIS

[ TE R K oot o3 FLoy S - ew T X



VALORES SERICOS DE FOSTATASH ACIDA

GRAFICA N2 5

f E R G TLT o B, T

[ TSR o % tip P -

26



FRACCION PROSTATICA

GRAFICA N2 6

22
ot

CRD 3 Cad alie TAT T D G s P

27

A e €T N EEC - BITTR

[ TR b g e R 1~



28

SIGKIS ¥ SINTORAS £ LS 63 PACIENTES

"
4

o

I

o1

o

0y

1

by !

i

4

!

i

;

== , !

f .,"', / i l,.i' 4t I,f" /./‘ %

B B B s

GRAFICA N® 7 . 1, RETENCION URINARIA. 2. DISURIA. 3. HEMATURIA
4, PERDIDA DE PESO. 5, DOLOR OSED. 6, NICTURIA
7. ANEMIA, B. ADENOPATIAS.



29
CONCLUSIONES.

El adenocarcinoma de prdstata constituye el 16.9 % de los tumores

de esta glandula en el Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez",

La séptima década de la vida es la época en que mas frecuentemente
se presenta el adenocarcinoma de pr6stata; contrario a lo sucedido

en los afios 60 en que presentaba en la octava década .
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