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lNTROOUCClON 

La próstata es un órgano de naturaleza glandular que se desarrolla a -

partir de la porción inicial de la uretra. En el desarrollo embrionario.

para el final del tercer mes, el epitelio de la uretra prostHica comien

za a proliferar y a formar varias evaginaciones que se introducen en el -

mesénqulma circundante; en el varón, estas yemas originan la próstata. E~ 

ta situada en la excavación pelv!ca, Inmediatamente por debajo de la vej.!_ 

ga; tiene la forma de un cono de base superior y aplanado de adelante hacia 

atras. Es de color gris y de consltencla firme. Mide en el adulto, 28 ml

llmetros de largo por 40 mm de ancho y 25 mm de espesor. Su peso es de 2.Q. 

a 25 gr. Es rudimentaria en el nrno, pero crece rapldamente en la época -

de la pubertad y se hipertrofia en grados variables en el viejo. La prós

tata se divide anatómicamente en dos lóbulos laterales y un lóbulo medio. 

Histologicamente, cada lóbulo esta subdividido de manera Incompleta en 

lobullllos. 

Las glándulas Incluidas en el paréqulm!a de la próstata son de 3 d!me!l_ 

slones, y estan distribuidas en tres zonas diferentes, dispuestas mas o -

menos en forma concéntrica, alrededor de la uretra. Las g!Andulas mucosas 

son las menores y se dispone en el tejido periuretral, tiene gran impor

tancia en relación con la hipertrofia prostética en várones de edad avan

zada, pues son los que presentan hiperplas!a para formar los nódulos ade

nomatosos. 

Las glándulas submucosas se disponen en el anillo de tejido que rodea 

al peri uretral. Las glándulas prostéticas principales (externas o propias) 

que brindan la mayor parte de la secreción glandular, están situadas en -

la porción externa y más grande de la glándula. Las glándulas mucosas de-



sembocan en diversos sitios de la luz de la uretra, pero los conductos de 

las glAndulas submucosas y principales se abren en los labios posteriores 

de los senos uretra les. Los conductos que drenan los lobul i ! los en la ma

sa principal del órgano se dirigen atrAs, para vaciarse en los senos ure

trales. 

En los lobull l los, los conductos se raml fican en unidades secretorlas

tubulo alveolares y no solo producen secreción, sino que estan adaptados

para almacenarla, .y en consecuencia, pueden dilatarse considerablemente.

Para alojar grandes volumenes de secreción el revestimiento epitelial de 

la glAndula, presenta muchos pliegues, y en gran número de sitios hay pr.Q. 

longaclones de la mucosa que desciende hacia la luz. Esta disposición, -

junto con el estroma fibromuscular entre los lobull l lo y dentro de los -

mismos, da a la glAndula un aspecto microscópico caracterlstlco. En el V! 

rón sexualmente maduro, el epitelio de las unidades secretoras Y. de los -

conductos (excepto en la vecindad de donde desdembocan, en la uretra) es 

de tipo clllndrlco. 

En la secreción de las dichas unidades, de la próstata de varónes de! 

dad avanzada, no es raro advertir concreciones que pueden llegar a callf.!_ 

carse. El epitelio descansa sobre una !Amina de tejido fibroso que con

tiene abundantes capilares. La secreción prostAtlca es un liquido algo 1! 

choso; entre otros componentes, contiene fosfatasa Acida; se desconoce -

el papel de esta enzima; pero descubrirla en la sangre es útil para expl.!_ 

car tumores malignos que se originan en las unidades secretoras de la -

próstata. Los efectos hormonales en este caso de los andrógenos, actuan -

directamente sobre el epitelio glAndular; se se extirpan los test!culos, 

las células secretorias de la próstata disminuyen de volúmen, y se tornan 

cúbicas. 



El h.echo de que la actividad secretoria de las célulis prostAtlcas de

este tipo dependen del estimulo androgénlco, se aprovechan para tratar al 

gunos tumores malignos que hacen de ellas. Un determinado porcentaje de -

loscAnceres prostHlcos mejoran con la castración. Al carecer de andróge

nos, incluso las células epiteliales malignas de la próstata, pueden exp~ 

rlmentar disminución de la función y de la actividad de ere cimiento. De

manera anHoga, en algunos casos el cAncer prostHlco reacciona de mane

ra semejante con la estrogenoterapla. 

Como todo órgano o sistema del cuerpo humano, la próstata esta propen

sa a sufrir cambios patológicos. Una de las patolog!as mas frecuentes es

la hlperplasla nodular, cuya frecuencia relativa es del si durante la -

cuarta década de la vida, soi en la quinta y 75i en la octava; no seco

nocen factores predlsponentes en su desarrollo, sin e~bargo solo ocurre -

en individuos con los test!culos intactos. Estudios recientes sugieren -

que la enfermedad resulta, de la cumulaci6n detiidrotestosterona dentro de 

la glAndula. Otras lesiones benignas de la próstata son los infartos se 

cundarlos a infección o traumatismos, abscesos producidos por neisserta -

gonorrea y escherlchla col i y también se puede afectar en la blastomico -

sls, coccldiodomicosis , actimicosis y criptococcosis. 

Otra patolog!a relativamente frecuénte es el carcinoma, el que en los

Estados Unidos de Amerlca const l tuye 1 a segunda neop las la maligna mAs fr~ 

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 

hlperestrogenlsmo debido, por ejemplo la cirrosis hepHica. Esta patolo -

g!a se diagnostica generalmente después de los 50 años de edad y se origl 

na predominantemente de los conductos peri ferlcos ( o secundarios )y aclnii 



Mlcroscoplcamente, el. adenocarclnoma de la próstata muestra patrones -

variables de crecimiento y fos 4 predominantes son el crlblforme, el de -

Infiltración por células Individuales en forma difusa, el carcinoma de -

glándulas de tamaño mediano y el carcinoma de glándulas pequeñas. 

Otros tipos morfológicos que probablemente representen variantes del -

carcinoma de los conductos periféricos y acinil. son el carcinoma con ca-

racter!stlcas neuroendocrinas, el adenoc;,rclnoma muclnoso, el carcinoma ~ 

denoescamoso, el carcinoma epidermolde puro y el carcinoma adenolde quis

tlco. La otra categor!a mayor del carcinoma de próstata, es decir el ori

glnadc en los conductos grandes (primario) que normalmente se encuentran

localizados en la región perluretral, comprenden los siguientes tipos mi

croscópicos: el adenocarclnoma de los conductos grandes, el adenocarinoma 

del tipo endometrial (endometrioide), el carcinoma de células translclo -

nal y adenocarclnoma. Di versos métodos se han utl ! izado para establecer -

el diagnóstico del carcinoma prostático, entre ellos la ultrasonograf!a -

transrectal, a que es poco confiable en tumores primados pequeños y se -

han utilizado también diferentes tipos de aguja para obtener tejido pros

tático procedimiento en el que se ha reportado hasta 12'.t de falsos negatj_ 

vos. 

En el tejido prostático obtenido por'.~esecclón transuretral (RTU) se -

haestimado que en 12 gr d_e la muestra,. l~ ¡Í~obal ldad de detectar cáncer -

es del 90'.t. La técritci de-Ci{ologÜ por"asplraclón con aguja, es confia -

ble cuando la efectua personal con experiencia. 

Sin embargo el m~todo mas seguro de diagnóstico es através del tejido

fijado e Incluido en parafina. Es común que el adenocarcinoma de próstata 

Invada la cápsula y en casos avanzados puede extenderse dentro de las ve

slculas seminales, uretra prostática, y vejiga; la invasión rectal es me-



nos común. 

Los sitios mas comúnes de metástasis son el sistema esquelético y los 

ganglios linfAticos. En los huesos, las lesiones son generalm~nte osteo

blastlcas pero pueden ser osteol itlcas. Los huesos más comunmente afect_!!. 

dos son la columna lumbar, sacro y pelvis. Las metástasis en pulmón no -

son tan poco frecuentes como se cree y también puede metastatlzar en glá!!_ 

dulas mamarlas, piel. pene, sistema nervioso central, h!gado y suprarren_!!. 

les. 

El cáncer de Ja próstata ha sido tradicionalmente dlvldldo en tipos -

el !nico, latente y oculto: 

De acuerdo con tumores en estadio A corresponden a neoplasia late!!_ 

tes, aquellos en estadio B son clinicamente detectables pero confinados -

dentro de la capsula prostAtlca, en el estadio C. Ja enfermedad esta fue

ra de la cápsula y en estadio O hay meUstasis a distancia. 

La graduación microscópica del carcinoma prostAtico se ha visto que se 

correlaciona con la actividad enzimatlca del tumor, la extensión local, -

la frecuencia de meUstasis en hueso y glangios llnfaticos, el porcentaje 

desobrev ida y 1 a respuesta terapeút ica. 

La mayorla de Jos sistemas de gradación para el cáncer prostAtlco, se

basa sobre el aspecto y la dlsposicl6n de las glándulas neoplásicas, el -

grado de anaplasia de las células que las forma o bien ambos. 

Diferentes patrones histológicos tienen importancia pronostica lndepe!!_ 

diente; por eje~plo, el pátrón glandular (Utz, 1969; Gleason, 1974), el -

grado de anaplásia nuclear (Mostofi, 1976), la diferenciación glandular -

(bocking, 1980), y la definlclón de los bordes célulares (Epstein, 1976)

son variables parcialmente independientes que se ccrrelacionan con la ta-



sa de mortal !dad del cancer. 

La literatura referente al cancer prostatlco describe frecuentemente -

varios sistemas de gradación. 

El sistema propuesto por Gleason ccnsidera el grado de diferenciación

glandular y la relación de las glandulas con el estroma prostAtico visto

ª bajo aumento. La anaplAsia célular no es tomada en cuenta. El sistema -

de Gleason incluye cinco grados histológicos diferentes. Grado 1: glAndu

las aisladas, disociadas, uniformes, que forman una masa compacta, Grado-

2: GlAndulas aisladas, disociadas, regularmente uniformes, dispuestas en

forma laxa. Grado 3: GiAndulas disociadas, separadas en forma irregular.

muy variable y/o mas circunscritas de epitelio papilar ocribiforme. Grado 

4: Masas neoplAsicas que infiltran desordenadamente. Grado 5: tumor ana -

plAsico y/o comedocarcinoma. 

Debido a que muchos tumores exhiben mas de un grado de diferenciación; 

el grado predominante en ei area tumoral es denominado el grado primario 

y el· grado menos representativo se denomina grado secundario. Aunque exis

te una significativa correlación entre las tasas de mortalidad y los gra

dos primarios y secunc'arios de Gleason, las tasas de mortalidad de los P!!. 

cientes que tienen 2 grados diferentes son intermedias entre aquellas de

los pacientes con tumores ho~s de acbos grados. Por lo tanto, con el 

sistema de Gieason. los patrones o grados primarios y secundarios se su -

man para obtener el puntaje histopatológico de ia suma de Gleason. A lo~

tumores 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 Gieason oscilan entre 2 y 10. 

Gleason y Coi. también combinarion el puntaje tumoral y el estadio tu-



moral (Estadio A=1, B=2, C=3, D=S) para proporcionar una categor!a tumo

ral que oscila entre 3 y 15 y que resultó mas predictivo de la mortal! -

dad por el cancer 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 reproductlbilidad limitada, cuando se interpreta por el mismo

individuo, 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 gradación de Mostofi (1976) toma en cuenta la anaplésia 

célular asi como el patrón gl!ndular y la relación de las gléndulas con

eléstroma. Este agrupa a los tumores en tres grados: Los tumores grado 

forman gléndulas y las células solamente exhiben discreta anaplésia nu -

clear; los tumores grado 2 también forman gléndulas, pero la anaplésia -

nuclear es moderada y los tumores grado 3 no forrran gléndulas o forman -

gléndulas en las que la anapJasia nuclear es moderada. 

El sistema de gradación de Gaeta( 1980), también considera tanto el p~ 

trón glandular como la anaplésia célular. Los tumores son agrupados en -

cuatro grados. El tumor es graduado de acuerdo con los elementos mas ana 

plésicos, presente por Jo menos en una tercera parte de la muestra. 

La Cl!nica Mayo, mediante sus sitema de gradación (Utz, 1969) toma en 

consideración la estructura célular, las caracteristicas nucleares, la -

presencia de nucleolos, las caracter!sticas citoplasmHicas, la actividad

mltóslca y el grado de lnvasividad. Los tumores son clasificados de uno

a cuatro, de acuerdo con 1 as caracter! stlcas predominantes. 

El sisterra de gradación del Hospital M.O. Anderson (Brawn, 1982) se -

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



clasificados en tres categorlas principalmente. 

Bocklng en 1980, propuso los cuatro siguientes patrónes de crecimiento 

histológico: l. Adenocarclnoma bien diferenciado, en el que las glAndulas 

son redondas u ovales, uniformes, grandes. con una sola capa de células -

cll!ndrlcas. 2. Adenocarcinoma poco diferenciado en donde las glAndulas -

difieren tamaílo y for!M. El epitelio muestra estratificación y las células 

epiteliales con cuboldeas y sin polaridad. 3. Adenocarclnoma criblforme. -

4. Adenocarclnoma lndeferenciado, sólido en el que las gl~ndulas son dlfl

c 1 !mente derrostradas y tienen creclmi en to sólido y/o en cordones. 

Se han identificado numerosos factores rel ac lanados con el pac !ente y 

se entorno, que influyen en la predisposición del individuo al cAncer. 

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 pa!s. En algunos paises como Estados Unidos de América, donde se llf 

van a cabo estad!stlcas confiables la probabilidad de sus residentes, de -

morir de cAncer es 1 de cada 5. De ah! que aproximadamente 450 000 personas 

hallan muerto de cAncer en 1984, lo que representa el 23i de la mortalidad 

global. En este mismo pats 422 000 hambres el pulmón fue el órgano mas afec

tado con 94 000 casos es decir el 22%, seguido inmedlatatrente por la prósta

ta con 75 000 casos ( 18%). 

En los paises mAs desarrollados, el cAncer de próstata es uno de los mAs 

frecuentes entre los várones. En la investigación realizada por el Natlonal 

Cáncer Institute Survell lance Epidemiology and end Results (SEER) entre - -

1973 y 1977, la prevalencia fue aproximadamente de 69 por cien mil ---------
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hombres por año. 

La mayorla de los estudios epidemiológicos sugieren que la frecuencia 

cel c!ncer de próstata se ha incrementado a lo largo de los años, pero -

esto puede deberse al perfeccionamiento de la detección y comunicación -

tempranas de los c!nceres de próstata. 

La verdadera prevalencia del c!rcer de próstata se desconoce, pero es 

probable que si los carcinomas incidentales hallados en las piezas de -

prostatectomlas simple en la autopsia fueran considerados (5 a 40% en v! 

rones mayores de 50 años de edad), el c!ncer prostatlco serla en c!ncer

de mayor frecuencia en el hombre. 

Por otro lado en relación a la hiperplasia prostática benigna (HPB) -

Armenianen 1984 informó que Jos pacientes que padec!an HPB ten!an mayor

riesgo de desarrollar c!ncer de ~róstata, a diferencia de tos ccntroles

de edad similar mientras Greenwaid en base a estudios histopatológicos -

encontró que Jos p1ctentes que padeclan HPB no tendr!an mayor riesgo de

desarrollar cáncer prost!tico. 

En México se han llevado a cabo pocos estudios para medir ta frecuen -

eta tumores prostaticcs en homtres. 

En un estudio realizado por Woolrich y Rojas, en et Hospital General -

de México en i 967, encontrarón que de 972 casos, 744 (76.5%) correspondi! 

rón a hiperpl!sias nodulares y 175 (18%) adenocarcinomas de próstata; pr! 

sentandose con mayor frecuercla el adenocarcinoma en la octava década de

la vida (74 casos), seguidos por la séptima con 65 casos y 23 casos entre 

los 80 y 90 años. 

Otros estudios publicadcs por Ja Dra. Maldonadc, en 1962, y publicados 

en la Revista Mexicana de Urologla, eiia encontró que en et Hospital Gen! 

rai de México entre tos años de 1954 y 1962 de 990 tumores de próstata, -



833 correspondieron a hlperplasla nodular y 157 ( 18.8%) a adenocarclnoma. 

En la encuesta nacional de la Sociedad Mexicana de Urologla de 1963 -

sobre de la frec~encla de los tumores Genitourinarios hubo entre 674.166 

pacientes hospitalizados y 15,723 padecimientos genitourinarios, 2541 hl

perplaslas nodulares y 502 c~nceres lo que corresponde al 20%. 

En otra encuesta hecha entre 165 Hospitales Generales de Estados Unidos 

de América y Canada, durante los años de 1963 y 1964 por la Comisslon on -

Professlonal and Hospital Actlvitles. se encontró que entre 583,283 pacle!l 

tes urológlcos, hubo 18,665 tumores prostHicos, de los cuales 12,921 (69%) 

fuerón hlperplésias nodulares, 3,601 (19%) cénceres de próstata y 2,153 - -

(11%) prostHitis. 

MATERIAL Y METODOS 

Se revlsarón todas las biopsias y piezas quirúrgicas depróstata recibi

das en el Departamento de Patologla del Hospital General "Dr. Manuel Gea -

Gonzélez", durante el periódo comprendido entre 1' de enero de 1980 y el -

31 de die lembre de 1989. 

Se Incluyeron a todos aquel los pacientes en los que en el tejido prost! 

tlco enviado al Departamento de Patologla se habla diagnósticado adenocar

clnoma de próstata. y se excluyerón a los que no cumplieron con el criterio 

anterior . 

Entre 1 as va rlabl es i ndepend lentes se uti 1 izarón 1 a edad, los s intomas y 

signos cllnicos los niveles séricos de fosfatasa écida y fracción prostHi

ca y como va ri ab 1 e depend lente, el grado de di ferenci ación de acuerdo con -

el sistema propuesto por Gleason asi como el sistema de la suma de Gleason. 

Todos los espec!menes fuerón fijados en soluciór. de forrrol al 10% y pos

teriormente Incluidos en parafina. Los cortes histológicos se tiñeron con -
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Hematoxilina y Eoslna (H-E). Las muestras recibidas fuerón obtenidas por 

punción, resección trassuretral (RTU) y prostatectomia suprapúbica. 

Posteriormente todas 1 as biopsias con diagnóstico de adenocarclnoma -

de próstata se gradl f icarón el método ideado pcr Gleason en 1974; en do~ 

de el grado 1: las glfodulas neoplasicas son uniformes y se disponen en 

forma compacta; Grado 2: las glAndulas estan aisladas.disociadas, son r! 

gularmente unlforrres y dispuestas en forma laxa; grado 3: las g!Andulas 

estan disociadas, separadas, espaciadas en forma irregular muy varible 

y/ó corresponden a masas circunscritas de epitelio papilar o cribiforme; 

grado 4: masa de células neop!As icas que i nf 11 tran desordenadamente el es

troma; grado 5: tumor anaplAslco y/o comedocarclnoma. Las observaciones -

fuerón real izadas por dos investigadores en forma simultanea y abierta, en 

un microscopio de luz de dos cabezas marca Car! Zeiss, modelo K-7. 

El presente estudio es un escrutinio descriptivo, retrolectivo y trans

versa l. 

RESULTADOS 

En los 10 últimos aílos, es decir, entre el 1 de enero de 1960 y el 31 -

de Diciembre de 1989, se reclblerón en el Departamento de Patologia de Ho~ 

pita! General "Dr. Manuel Gea Gonzalez" 37,906 biopsias, de las que 490 -

(1.3%) correspondierón a tejido prostAtlco, en 407 casos (83.li) se diag

nosticó hiperplasia nodular y en 83 (16.9%) adenocarclnoma (GrAficas 1) 

Un solo caso se diagnostico como carcinolde de próstata el cual no se In

cluye en el presente estudio. 

Las muestras de próstata fuerón obtenidas por medio de punción trans

perineal en 33 casos (39.8%) resección transuretral en 42 casos (50.6%) 

prostatectomla suprapúblca en 8 casos (9.6%). 

11 



Las edades de los pacientes variaron entre 50 y 90 aiios de edad con una 

de 76.5, el adenocarcinoma se presentó con mayor frecuencia entre los 71 y 

75 aiios con 23 (27.7%) casos, seguido por 22 (26.5%) casos entre los 61 y~ 

65 aiios; 14 (16.9%) casos entre los 61 y 65 anos de edad; 8(9.6%) casos -

entre los 76 y 80 aiios de edad, 7 (8.4%) casos entre los 50 y 55 aiios ,de -

edad; (GrHlca 2). 

12 

Todos los adenocarcinomas se clasificaron de acuerdo con el sistema de' 

gradlflcaclón histológica Ideado por Gleason. (flg.1) el grado 2 fué el -

m.ls frecuente con 31 casos (37,34%) seguido en orden de frecuencia 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%} 

(GrHica 3). 

En cuanto a la suma de Gleason, el mayor núrrero de pacientes se situó -

en los grados 4 y 6, con número 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 5 y 7,8 pacientes (9.6%). para -

cada uno de ellos; con suma 9,7 pacientes (8.4%); con suma 10 unicamente -

1 pacler.te (1.2%) y con suma 2 ningún paciente, (Gráfica 4) Como se puede 

ver el mayor núrrero 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 próstata solo en 42 de ellos 

se valoro la fosfatasa .leida (Valor sérico normal: 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 O y 5 Uls, 10 pacientes (23.8%); entre 10.2 y 15 Uls, 5 pacientes 

(11.9%) y mayor de 15.1 Uls, 2 pacientes (4.8%) (Gráfica 5) 



También se valoró la fracción prost~t!ca de la fosfatasa ac!da (va!or

s~r!co normal 3.7 Uls) en casos de la que el mayor número de pacientes , 

10 (31.3'.t) tenla entre 1.1 y 2 Uls. seguido en orden de frecuencia por 6 

pacientes (18.8'.t) entre 2.1 y 3 Uls con igual número de pacientes con V2_ 

lores entre 4.1 y 5 Uls; 4 pacientes (12.5'.t) tenian valores entre O y 1 -
' Uls; mismo número de pacientes con valores entre 3.1 y 4.4 U!s. Finalmen-

te 2 pacientes (6.3'.t) tenlan valores mayores a 5.1 Uls. (Graflca 6). 

Todos los pacientes reflrlerón retención urinaria, seguido en orden de 

frecuencia por disuria en 22 pacientes (26.5'.t); hematuria en 20 pacientes 

perdida de peso en 14 pacientes (16.9%); dolor oseo en 6 pacientes (7.2'.t) 

nlctur!a en 5 (6%) pacientes; anan!a en 4 pacientes (4.5%) y adenopat!as 

un!camente en 1 paciente (1.2%). (Granea 7). 

De los 83 pacientes unicamente regresarón a consulta 22 los cuales es

taban en aceptables condiciones generales en ese momento. 

De los 22 pacientes 8 regresaron a consulta de control, 30 d1as despu

es de la clrugla, 7 entre 30 y 60 dlas y los otros 7 despues de 60 dlas, 

el último de ellos 1 año despues. 

Por lo anterior no se llevó a cabo la corre!ac!On cllnlcopatológ!ca en 

cuanto al pronóstico y sobrev!vencla de los pacientes. 
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DISCUHON 

En lOE· hombres, la tasa de mcirtalidt:<l total por cárcer h; aumentad" not_! 

blemente mientrés que en las mujens ha decrecido. El increrm!Mto en los hC!!!, 

bres se debe sobn· tcdo por el aumento en la frecut:ncia del cárcer del --

p.llmón. 

Pueder' encontrarse diferencias considerables en la frecuer.cia y las ta-.. 

sas ie mcirtalidi:d. de las fc..rmh.s específicas de cárcer en lC1s distintas par

tes del mundo. Por ejemplo, la tasa de m<.irtalióad por cár.cet del estórrwgc1 -

en hanbres y mujeres eri el Japón es sjete veces superior a la de los E.sta-.. 

dos Unido:::· de América. Por el cc.intrarlo la tasa de mC1rtaljdaC por carcincmr:t 

pJlmcoé.r en Esté.do~. Unidcis es casi el dot•le que le de Japón y en Escocia es 

dos vece~ mayc.r en Estadc-s Unido~. Aún cuando no pueden desestim<1rse las --

predisposicionEs raciales, se cree que la mayor pcrte de es tao; diforencias

geQ:Jráfict.•S son consecuer.cias de influe.nc.ias del entorno. 

Varios estudios { 24) h<lfl infc.rmtdc~ una frecuer.cia mayor de cáncc·r prest! 

tico entrt-· parientes de pacíentes con dict".a neoplasja, sin embargo los estB, 

dios de tipificación de antíger.os del complejo mayor de histoc001patibilidi>d 

no hcn identificado una asociación entre cualq\.,ier haplotipo especific·o y ~ 

el cár:cer prostático. (5} 

Se héin infcrm.:do diferencias m1ciom1les y. r"cial~ si_gnificativ~ en la

frecuwc.ia y mortaUdz<l debicias al cáocer. p1ostático (SL _1;1:~·n~ de. estas-.-

discrepancias pueden atribuirse a las dif~rtn~ias establecid~1s por la falta 

de informcclón de lC\ casuística del cár:cer. 

Se ha informe-do qm.· los nHJrcs norteamericanos desarrollan cár.cer en - -

edad má~. temprant1 que lof: blar,ccos y tienden a prefüntar tm estadio más ava!.!. 

zado de la enfermfdad. En contraste los indios americanos, los horientales-

y los hispanOE· tie>ner· una f1ecuencia d~ cáncer pro!·tátic-o cc•rregida de - -

acuerdo a la €d.ad, significativarnl!rte inferior que los b)Clncas. 
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Varias observacionE!B han rog"S"rído CJUE.! los factoLes hormc•nc1les pueder1 ser 

etiol~icamente imp<irtantes en el desarrc·llo del cá.r:cer prostáticú. Estos -

incluyuu 

l) La de~tmdencia andtogénict•, '2) no ar:.arece en los et.mue.ce, 3) p.l.ede sE":r -

ind1.1eido en las ntas mediante la admiriistrz.ciór. crónica de est1ó;Jc,r,oe y -

andréqer..:s, y 4) la frecm:nte asceiaciór. histc.lÓg.:!c.:• de cárcer proetátic:o -

con áreas de atrcfja prostátic;:, esclFrótica. 

NUestto estu:Ho nc..s ccnfirm.: la idee. de qut• l~ prcporciór. er.tre hiperpl_! 

sía nodular (83.1%) y cácc<·r prostático (16.9%) en pacientes que consulta-· 

ron el deFru:tam<'flto de Ur<logía de est< Hospital es similar a la publicooa

p.:>r Wolrich y Rojas (29) en une rfvisión de 972 caso~ de tt.mores de prósta-

ta am.lizadc1s en el Hospital Gene·ral de Mé> ico, en 1968, encontraron que -

744 (76.5%) fueron hiperplasias nodulares y 175 (18%) adencearcinornaL 

Similan=s hallazgos fue.ron publicadc•z p::r l.;i Dra. Maldc,nadc1 ( 30), Ql!ien

encontró en un e!.tu:iio de B33 casc.s, 157 carcini.f!l.as qul• c:onstittiyt::.n el - -

18.8% ó al pubHc~do p;:ir la SociOOad Mexicar.a de Urclcgía en el qtie el ade

nocarcincmi1 de próstata com: ti t1..1yó el 20% de lo!· tun<1res de próstata. 

F.n otro.5 estudios rEalizadc,s fuera de Méxlcc• se er:c.c•ntrarcn frecue.nc!as-

similare-s, come' la efe:ctuad~f por l~ Commissi6n on Professional and Hospitcl 

Activities, en el que.· la frect:er.cia del carcinoma de próstata fué del 19%~

ó al public«lo por White y Berry en 1950 con el 16% de ader.ocr•rcinom;, de --

próst&ta. 

En ct::i.,nto a la edad el mayor númt!rc- de pé:cier.tes se situi.1ron en la sép

tima déci:d« de la vido con un 43.4% (36 caso<), seguide> de los 31 (37 .3:0:) -

que se encc.ntnbt,n entre los 71 y 90 af.os de edad, al cvntrerio del estudio 

de lrolrich y Rajas donde el mayor núm<·rc de pac;er.tes 74 (42.J:t) se situc.-

rco en la octava déc'-<ID de la vidt:i, sEquida ccin 64 (36.1%) pacier.tes en la

séptim;;:i décad~ de, la vid~. 
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To::fos los ccrtt:S histoló:¡~cc•s fif.r<n nuevarrer.te reviscdc•s y de c001ún --

acuE.·rdc•, los autc.n·s de este tnbi•jo grcdificamc1s lor. ader,ocarcinrn1¿15 de -

prósta.ta, según el sistanc.1 ide,do p;:>t Gleason en 1974 (fig. 1 ) y er,cc·ntr~ 

mos qu.; el grado 2 fué el máE frecut:n1e con 37 cases (37.34%1 seguidCI enº!. 

deri de frecuencia p:Jr el greda 4 con 23 ca::.ot ( 27. 7%}; el grc.dc• 3 con 20 C.!!, 

ses (24.1%); el grade• 1 ccn 7 c•sc.s (8.4%) y el grado 5 con 2 casc's (2.4%). 

(gráfka NQ 3) 

Se inter:tó companrlos con el Estodio clínico de la enformE.di:id pero de

safortunéd.::•mt~n\ e en lof. ex¡ edier. tt;.s no er.cC!nttamoi;:., en la grcn m<1yoría de -

laf. casc.s, lo! .. datos corresp:mdiente!- al igt•al qut· el tam<l(lo y pese. de -· 

los tumores r:or lo ql•e no se pude:. hacer una estim<1ción estadística de l~ -

sc.bn·vid~ a S añof de loi;: p<:•cier.ites. Sin embatgc1 luego de h.:cer l~ Sl:m.:1 de

Gle~on (gráficl"• NQ 4) encentran-o!. qu~· el 54.2% de loE casc.s tE:.nía unh st.:

ma mclyc.:r de 5, lo ctiaJ nos perm~ te: afirnar q\.•e nuestrcs pccier.tes llcg,.n a

este hospital en un estado avállzadc1 de er•ffrmt<l,xL 

Tarnbiér. rE"visc.mo!.· lo!. valorGs séricc·s de fO!.·fatasa ácida y soll"rmmte e.:;

té.b¡1 consignado este d<:•to en 42 pacier,te:s (gráfica N2 5) y en gran mayoría 

de éetos, en UOi• sola op:.rtunidac1 por lo qve tampcco nc·s petmi.tió hacet co.!l 

clusionc:s de la sobre-vida de nUe!·trcs paciente.s. Iguc.•lme•nte sucedió con la

frccciór. prO!·tática de l~ fcsfatas~ ácidl•. 

FinGlmc·nte encontramc:s que. el 100% de los pacier.tE:s r~firleron en l~ pr_h 

men consulta como primE'I" signo clínic.o la reter•ción ur)mocia, seguido en -
order1 de frecue.-r0cia la disi.:·ria en 26.5% de los: pacier.tes y hE·mc1tut:ia en el 

24.1% lo que esta de acue.rdc• con lo publicL<1C• en la Hteraturi& (2) (gráfica 

7). 
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En un estOO!o pubJi~adc• ~r Antonio de• l~s Morfnci.S {2~) en el ct•al hjzo 

una cotrpc!?'cCiÓn de loe. si stt::mci.s de grcdt:oe:ón ide¿dc• p::>r Gleason, Mostofi ,

BOcking y MO Anderscn, (MDAH); se refiere al siste:ma de Glcl:Sc.n, donde los 

gri'dCIS 2 a 5 fm.•rco asiqntdcis a un grédc• l, los gndc•s 6 y 7 a grade• 2 y -

gra::lcis 8 a 10 a grcdc• 3 y ob.5etvó QU€· estt:: sistE:mc1 era me·nc•S nprcducible, 

aunc~ut- hay mejor ccirrelación con el e[.tadio c!Ín.i.cei qut: el sistE:.mé1 MADH.-

Peter Humphey y Cols { 31), estc.bleciercn la n l¿¡ción qi;c tier.e el númei

ro de fri:gme:r1t c.s obteniOOl- ~·r nsecc·ión transun~· ral con el número :Ie -· 

fró':JrrentoE qu(:• tenían cL1rc:nomc1 de próstata y ene on1 raron qu~· h~ y una rf l!!. 

ción dirfcta con el gr?dc1 histológico y pre nóstico de lo!· pc1cientes con -· 

adenccarcinoma. En nuestro estudio no flé posible hac.-r esta nlacióri debl:, 

do a qtie en los exped:er.tes y eri los informEIS del Depc·rtaml!Tlto de Patc.•lo

gía no ericcotr¿vnns el número de frcgr.1c:ntcs obtt:;njdci!· como pc•ra deterninar

el pronósticCJ de nuE..strca p<-•cierih·s. 
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Fig. 1A: Grado 1 de Gleason: Las gl jn<1ul as neoplt'is kas son uni~ 
forrnes y se disponer en forma com¡,,i.cta. 
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fig. 10. Grado 2 de Gleason: Glándulas aisladas. disociadas, 
son regularmente uniformes y dispuestas en forma laxa. 
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dg. 1C. Grado 3 de Gleason: Glándulas disoc1aii.1s. separudas. espacíi1di:;s 
en forlllil irregular muy variable <le epitelio pa¡;1L1r ele úSpecto cribifor
me. 



f\g. 1 D. Grndo t. de Gle:]son: Masns de célulns r.eoplás!.::ris qur 
i nfi 1 trnn desorderindo'!1ente el estroma udlj3cente. 

Flg. 1 E. Grado 5 de Gleoson: Tumor anaplásico. 
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CONCLUSIONES. 

El adenocarclnoma de próstata constituye el 16.9 % de los tumores 

de esta glAndula en el Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzAlez". 

La séptima década de la vida es la época en que mAs frecuentemente 

se presenta el adenocarclnoma de próstata; contrario a lo sucedido 

en los años 60 en que presentaba en 1 a octava década • 

tSH 
SfüR 
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