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ESTUDIO ANALITICO DE 50 CASGS DE ADENOCARCINOMA DE FROSTATA

1. INTRODUCCION

El papel de la prostata camo causante de obstruccidn de la via de salida
de la vejiga fue definido por primera vez por Ferri de Napoles,en 1530.La
primera ilustracidén anatdmica de la prdstata se publicd en las Tabulae
Anatamicae de Vesalio,en 1538.1a primera referencia bibliografica de un
tumor prostitico como causante de cbstruccidn del cuello vesical se
debié a Rioclano,en 1649;sin embargo,la primera referencia especifica
schre el carcinoma de prostata se encoatrd en los escritos de Baillie,en
1794.

El gran anatamista inglés John Hunter demostrd,en 1786,que extirpando
los testiculos de animales machos jdvenes se evitaba el crecimiento
prostitico;en el animal viejo,la orquiectomia producia atrofia
prostiatica.Ciento cincuenta afios después,Charles Huggins contribuyd
enormemente al desarrollo de la oncologia al demostrar que podia
inducirse regresion del carcinana de prdstata  por manipulacidn

endocrina.(5).

I1.EPIDEMICLOGIA

El cancer de prostata es unc de los tumores mas frecuentes en los
hambres por arriba de los 50 afios.(1).

La frecuencia aumenta con la edad,este carcinoma es la segunda
neoplasia mas camin en el hanbre.(2).Alrededor de 235 000 nuevos casos
clinicamente se estima que ocurriercn en todo el mundo en 1980.Esta
forma de malignidad representa la quinta causa de cadncer en hambres en
el mundo y la segqunda o tercera en ciudades industrializadas.Es raro
antes de los 50 afios y su incidencia aumenta con la edad.Este cancer es
particularmente frecuente en Norte Amdrica y en distintas ciudades
Europeas,siendo raro en Asia.Ocupa la sequnda causa de muerte por cancer
en Estados Unidos en mayores de 55 afios.(3).Su incidencia anual en
E.U.es de 58 por 100 000 aproximadamente en honbres blancos y 95 por 100
000 en los negros.la incidencia del céncer de pristata entre los negros
estadounidenses,una de las mas altas del mundo es cuarenta y cuatro

veces superior a la de los residentes en Japdn.(5}).
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BEn 1983 muriercn 24 100 individuos en Estados Unidos a causa de este
céncer.(2B).

Es el primer tuwor maligno con que se enfrenta el Urdlogo,siendo su
incidencia doble a la del cancer de cuelle de utero(3B casos por cada
100 000 habitantes en el departamento de lsere,Francia.(4).

CANCER LATENTE DE PROSTATA.

Fs de 3 a 8 veces mias frocuente que la forma clinica.El descubrimiento
incldental tras la extraccidn y estudio histoldgico de la prdstata
durante una cirugia por niperpiasia edonanztosa o en autdpcias es muy
frecuente.la frecuencia aumenta con la edad.Muchas series de autopsias
muestran que la frecuencia relativa de este cdncer es de 5-14% en
hombres entre los 50-60 afios.De 20-40% entre 60-B0 aflos de edad.Esta
forma de presentacién de cancer no sigue un patrdn geogrdfico visto en
la forma clinica de la enfermedad.(1).

CANCER CLINICO.

Ta distribucidn geogriafica mas alta se observd en E.U. y Hawaii.Pocos
casos se observardn antes de los S0 afios de edad.la incidencia mds alta
se observd en los 80 afos,aumentando después de los 85 afios en
Noruega,Francia y la poblacidn Japonesa.(1).

II1I.ETTIOLOGIA

la causa es desconocida y aflin falta conocer los factores que lo
desarrollan;sin embargo la incldencia en Sreasz urbanaa de la variedad
clinica a diterencia de su distribucidn uniforme geograficamente del
cancer latente podria guardar relacidn con factores ambientales atn
desconocidos.{1).

TV.MORTALIDAD Y SUPERVIVENCIA

1a mas alta mortalided se encontrd en st Vicentl
Grenadnes,Martinigue,Bermuda, Suecia,Uruguay,Norueqa Y Suiza.Estados
Unidos y Canadd ocupardn el lugar No.21l y 25 respectivamente.tn las
ciudades de Asia,en donde la incidencia es baja,la mortalidad también es

baja.la incidencia es m&s alta en areas urbanas.{l).



La aparente unifomidad eon la distribucidn del cancer latente de la
préstata,camparado a la diferencia en la incidencia y mortalidad de la
forma clinica,sugieren la existencia de uno o varius factores
responsables para la progresién de la enfermedad.la identificacién de
estos factores podrian constituir un considerable progreso.(l).

be un total de 44 300 casos de cancer de prostata,99% de los nuevos
casos reportados en el Swedish Center Registry en 1960 a 1978 fueron
sequidos de 1-19 aflos.la supervivencia relativa para este total después
de 5-10 y 20 affos fué de 51.34 y 17% respectivamente,con una morcaliidad
del 8% que persistid durante toda la observacidn.la supervivencia
relativa fue similar en los grupos entre 45 y 74 anos.{(4).

V.DESARROLIO DEL ADENCCARCINCMA DE PROSTATA

Mc Neal ha demostrado gue mis del 95% de carcinomas prostdticos surgen
del epitelio glandular de la periferia de la glandula prostatica.El
desarrollo on la glindula sigeue un patron predictible que incluye la
afectacidén temprana de la c¢3psula y de los espacios periuretrales.la
evolucién ulterior del crecimiento tumoral se caracteriza por una
pérdida de diferenciacidn y la posibilidad de penetrar en la cipsula y
el estrama perineural.(5)}.

Breslow y cols..danostrardn que el carcinoma es mids frecuente en el
dpex(porcidn cawial)de la prdstata.El tumor pucde formar nddulos Gnicos
o miltiples que afectan uno o mas lobulos.Debido a fa localizaciln
periférica de las lesiones,el tumor se extiende ulteriommente a la
cidpsula prostdtica y a travéz de ella invade los tejidos
periprostiticos.Puede extenderse hacia las vesiculas seminales y més
tarde afectar el cuello de la vejiga o el recto.lLa invasion tumoral de
los espacios perineurales,los linfaticos y vasos sanguineos explica la
tendencia del tumor a producirc metdstasis linfaticvas y « distancia.

En una serie de 261 prostatectomias radicales de Stanford,se
cuantificd el grado nistologico del tumor, volumen del
cancer,distribucidn zonal y correlacién con  la direccién de la
extensidn,penetracién  capsular,invasién a vesiculas  seminales vy
extension periprostatica.El estadio A,era casi equivalente al cancer
transzonal y el estadio B al cdncer en la zona periférica.Sus metdstasis
fuerdn claramente relacicnadas con el volimen y porcentaje de areas

plenamente diferenciadas.
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El tumor puede metastatizar a los ganglios lint&ticos
regionales,dependiendo de su tamafio y grado de diferenciacidn.Flokes y
cols.,fueron los primeros en relacionar el tamafio de la glandula con la
probabilidad de tener metistasis ganglionaresjen un estudio sobre 411
pacientes,observando mayor incidencia de motdstasis en el pobremente
diferenciado.los ganglios linfaticos que se afectan primero son los de
la zona periprostatica y del obturador,después los ganglios de la iliaca
externa e hipogastrica y posteriormente los periaorticos y de la iliaca
canin.El prondstico estd estrechamente relacionado con la presencia o
ausencia de metdstasis ganglionares.
las metdstasis a distancia generalmente afectan esqueleto,higado y
pulmones,con menor frecuencia cerebro y otros lugares.Se acepta que el
cincer de prdstata metastatiza preferentamente a los huesos de la pélvis

y columna a travéz de las venas vertebrales o plexo de Batson.(5).

VI.ANATOMIA PATOIOGICA

El tumor mas frecuente de la prdstata es el adenocarcinama.Estos
tumres también se clasifican camw moderadamente diferenciades © mal
diferenciados,segiin las caracteristicas del contenido nuclear,nimero de
nucleolos, pleunorfismo, invasion del estran,etc.

MOSTOFI ha utilizado los siquientes criterios para definir los grados
histoldgicos:

GRADO I.Tunores bien diferenciados;forman glandulas que pueden ser
grandes, intemmedias © pegueilas,con una configuracidn papilar.

GRADO Il.Tumores moderadamente diferenciados;florman gléandulas el 50-
75% de las lesiones y pueden ser cribiformes y con patrdn menos papilar.
GRADO I1I.Tunores mal diferenviados;lias c¢@lulas se disponen en
hileras,columas o bandas y sdlo el 25% O menos de los cvumores forman
glandulas.los tumores  mal diferenciados tlenen un prondstico
significativamente peor que las lesiones mejor diferenciadas y esto se
relaciona con la tendencia de eostos tumores a producir metastasis
ganglionares regionales o a distancia.{(5}).

(4)



GLEASON ha propuesto un sistema de clasificacidn pronbstica,basado en el
estadio clinico y grado de diferenciacidén de la forma primaria y
secundaria del tumor.Los patrones son los siguientes:

Grado 1l.Gidndulas Gnicas,bien diferenciadas,de tamaflo uniforme,que
crecen en mas3g comprctas bhien circunscritas:luz glandular conservada y
simple,

Grado 2.Gldndulas unicas,bien diferenciadas pero de forma y tamafio méds
variables, separadas y menos circunscritas.

Grado 3.Gladndulas con mayer variacidén,gue van desde pequenas hasta
grandes y crecen con un  patrdn  infiltrativo espaciado.Pueden ser
papilares o cribifooms.

Grado 4.Conglomeracios de glindulas neoplasicas
fusionadas, infiltrantes, {recuentancnte con células claras:bordes
impreciscs.Crecimiento s6lide cribiforme o papilar o ambos.

Grado S5.Cambics mis acentuados que en el patrdn anterior.Carcinama con
diferenciacidn  glandular mirima,que infiltra difusamente el estroma
prostitico. .
los pacientes con tuamores en un nivel S o inferier,presentan lesiones
bien diferenciadas y estadios relativamente precoses ocon  prondstico
exelente.Niveles Jde € a 10,muestran tunres en ostadios B y C con
diferenciacién  maderada  y  prondstico  intermedio.Nivel  superior a
10, lesiones anapldsicas con mal prondstico.(5).
El  sistema de Whitmore-Jowett-mMarsiail,y o)

la

UICC, adoptade por 1a Comisidn Conjunta Americana,establece criterios de

clasificacidn anatano—-clinices por estodlos.

fn la clasificacidn de whitmore corresponden:

ESTADIO A:El tumor no es detectado por exploracidn rectal digital,pero
si por estudio histoldgico de muestras bidpsicas por puncidn
© bien por prostatectunia,per ojoy

2 por hiperplasia nodular
de la prdstata.fl estadio A ha sido subdividido en dos
subestadios.

A-l:Cuando la afectacidn es focal y la histologia en general de
bajo grado,es decir,de adenocarcinoma bien diferenciado.

A-2:Con afectacidén multifocal,difusa,y con histologia de grado
alto,es decir,de adenocarcinama mxjeradamente ©  poco
diferenciado.

(5)



ESTADIO B:El tumor es detectado por exploracidn rectal digital y se
halla confinado dentro de la cipsula prostitica.También ha
sido dividido en dos subestadios.

B-l:Cuando el néxlule tumoral se halla confinade a un  16bulo
prostitico o bien su diadmetro es menor de 2om.

B-2:Con afectacidén de los 2 lébulos o bien un ndiulo tumwral de
mis de 2am de didmetro.

ESTADIO C:Existe infiltracién extracapsular por el tuwor,.Se ha
subdividido en 2 subestadios.

C-1:En el cual la infiltracidn extracapsular es minima o menor de
70 gramos.

C-2:la infiltracidn extracapsular es considerable,de mis de 70
grams y/0 que ha determinado obstruccidn ureteral,de las
vesiculas seminales o del trigeno vesical.

ESTADIO D:El tumor ha generado metdstasis distantes y en general es
histoldgicamente poco diferenciado.Ha sido dividido en cuatro
subestadios.

D=-0:Elpaciente presenta un tumor clinicamente localizado,el
rastreo Osev es normal,es decir,la enfermedad esti en el
estadio clinico A,B o C,pero existen niveles seéricos de
fosfatasa acida.

D-1:El paciente presenta enfermedad en el estadio A,B o C ¥y
welastasis on Qo gAnlime linfaticos pélvicos{infiltracién
gangljonar locorregional).

D-2:Denota la presencia e metistasis Oseas o viscerales.

D-3:Aquel en el cual el paciente se encuentra en el estadio D2
que han dejado de responder a la terapéutica endocrinoldgica.

En el sistemaT de la ULCC se valuran txes parimetres:el tumor
primario,los nddulos o ganglios linfaticos y las metdstasis.

TOiClinicamente no existe tumor,es decir se trata de un cancer oculto.

(6)



TGa:HistolOgicamente el tumor no afecta mis de tres campos a gran
aumento © bien la biopsia por puncién con aguja es positiva en un
solo 1&bulo de la préstata.

TOb:HistolSgicamente el tumor afecta a mds de tres campos a gran aumento
o bien la biopsia por puncién con aguja es positiva en los dos
1&bulos de la prostata.

Tl:Tuaror palpable.

Tla:Presencia de un nddulo tumoral de hasta lcm de didmetro,

Tlb:N&dulo tumoral de mis de lom de didmetro,confinado en un 1lSbulo
prostatico.

Tle:NSGdulo tumcral indurado que afecta a los dos 1dbules de la
prostata,pero confinade en ella y limitado por su capsula.

T2:Tunor palpable invasivo,pero que no penetra en la capsula prostitica.

T3:Turor palpable gque ha invadide la cadpsula prostitica y que puede

afectar a las vesiculas saminales.

T4:Tumor palpable que se halla limitado por © que invade los tejidos o
visceras periprostiticas.

los criterios de valoracidén de la afectacidn de los ganglics lintaticos
son los siguientes:

NO:No afectacidn de los ganglios linfaticos regionales.

Nl:Metéstasis en un solo ganglio linfdtico regional homolateral.

N2:Metdstasis en miltiples ganglios linfaticos regionales o en ginglios
linfaticos regionales contralaterales,

N3:Metdstasis en ginglios linfdticos regionales fijados y voluminosos.

N4:Metistasis en gidnglios linfdticos yuxtarregionales diseminados.

(%3]



los criterios de valoracidn de las motastasis distantes son los

siguientes:

MX:No se satisfacen los requerimientos minimos para valorar la presencia
de metdstasis distantes.

MO:No se conoce la existencia de metastasis distantes.

isten metdstasis distantes,

VII.CQUADRO CLINICO.

los pacientes con adenocarcinema prostdtico localizado,generalmente
estan asintomiticos y el diagndstico se sospecha en el eximen rectal
rutinario.(5).La sintamatologia no existe por tratarse de un pequeiio
foco carcinamatoso incluido dentro de la glindula y alejado de 1la
uretra,que todavia no comprime.la Gnica forma de diagnosticar un tumor
de estas caracteristicas es puns,el tacto rectal sistemitico a partir de
los 50 aiios de edad.(4)}.

Los pacientes con enfermedad en estadio A pueden presentar sintamas de
obstruccidon de drenaie vesical ¢ la ogloracidi rectal es compatible con
hipertrofia prostitica benigna.los tumores mis grandes pueden producir
sintomas de obstruccidn uretral,ocasicnando
POLAQUIURIA ,NICTURIA, INTERRUPCION MICCIOMAL Y CHORRO FINO.(5).

B la enfermedad avanzada,la mayoria de los pacientes con metdstasis
Gseas presentan siIntomas de dolor o rigider de espalda.Manifestaciones
pulmonares del tipo de bronquitis crdnica =3 insuficiencia
respirataria,hipertensién endocraneal ,problemas digestivos,edemas,etc..




VIII.DIARIOSTIOO.

BEs fundamental la exploracién rectal de la préstata mediante TACTO
RECTAL.1os nddulos neopldsicos tipicos del adenocarcinama de prstata
son muy duros y frecuentemente no sobresalen por encima de la superficie
de la glandula.Bn un estudio excelente realizado por Guinan y cols.,la
mayor eficacia de diez métodos de exploracidn de cdncer de pristata se
obtuvo con el exdmen digital rectal.Chodak y Schoeapery,en un estudic
que durd 30 afios,encontrardn persistente mortalidad por carcinana de
prostata y 16 atribuyerdn al diagndstico tardio.BEn un lapso de 1981 a
1988 efectuardn 3700 tactos rectales,de los cuales 2139 eran pacientes
asintcmiticos entre los 4% y 80 afios.lubo la ncecesidad de efectuar
biopsia prostitica en 144 casos(6.7%) damostrdndose adenocarcinoma en
36;esto representa el 1.8% de casos identificables por medio del tacto
rectal . Nuove estahan en estadio muy avanzado.segin la clasificacion de
Gleason fué superior a 7.Yi-Plang,en China,encontrd gque en 2B de 70
casos con diagndstico de carcinoma de préstata se habian sospechado por
el tacto rectal,por palpacidn del nddule en la glandula,complementindose
el estudio con biopsia por purcidn.Esto  implica una capacidad
diagndstica clinica por TACTO RECTAL cn 65% de los casos.(6}.Aungque el
diagndstico definitivo solo pucde conseguirse por exdmen histoldgico o
citoldégico.(s).

It México el hallazge con estadios A y B potenciaimente curables es del
20%,as1 en B0% se pucde ofrecer paliacidn;esto se debe a que en nuestro
medic el tacto rectal no ¢s un estudio de rutina,como debe serlo y a que
muchos cdnceres localizados escapan al tacto digital.

Bn el estudio de Murphy se encontrd que el porcentaje de pacientes con
cancer temprang se elevd a 57% y en otapaa tardias C y D 43%,debido a 1a
rutina de exploracidn prostdtica transrectal y a estudios por
imdgenes . (USGTR), (TAC) , (RMAG). (2).

BIOPSIA.

En la biopsia se confirmd que aproximadamente el 50% de los nddulos
prostiaticos encontrados en la exploracidn rectal de los pacientes son
necpldsicos.

{9)



i Estados Unidos el mEtodo estandar utilizado es la puncibn
biopsia.Puede obtenerse por via transrectal o perineal.

La biopsia transperineal disminuye el riesgo de infeccidn al evitar
atravesar la aguja por el recto.

los defensores de la biopsia transrectal opinan que esta via permite al
cirujano guiarse mas facilmente con la aguja biopsia hacia el &rea
sospechosa.Con  preparacidn  previa,disminuyen las probabilidades de
sépsis y/o fistula.

Bn Europa,la bDiopsia aspirativa se ha usado durante muchos ahos ©on
resultados impresionantes.El instrumento gque se utiliza con mayor
frecuencia es la aguja descrita por Franzen y cols.,que se guia mediante
el dedo de exploracidn rectal hacia el nddulojel aspirado se obtiene
directamente del 4rea sospechosa.los resultados de la citologia
aspirativa son comparables con los exdmenes histoldgicos obtenidoa por
biopsia por puncidn.(S).

Nuevas técnicas para biopsia de prdstata se han implementado con el
ultrasonido transrectal(USGTR) por via transrectal con aguja o sistema
biopsia,ofreciendo ventajas sobre la biopsia transrectal,cam las
siguientes:

1)Es altamente especifica para lesiones entre 7 y 10mm.

2)Es rapida y facil.

3)Fs frecuentemente indolora.

4)¥s arzeptable para ol pacl
Goldenberg,Cooperberg y Ajzen,en 59 casos sospechosos por tacto rectal
y/o ultrasonido,localizd nddulos prostiticos.En 16 casos se camprobd
carcinoma por medio de biopsia transperineal con aguja fina.En este-
estudio sSe encontrd gque la biopsia con aguja del ultrasomido fué
positiva en 11 de 16 casos:con ayuda del dedo,fue positiva en 14 de los
miamos.Estos autores concluyen que el ultrasonido no fué superior para
1la toma de biopsia camo el dedo explorador entrenado.

Las biopsias por medio de aguja fina y con ayuda del ultrascnido
transrectal tienen las siguientes ventajas en relacidn a otros métodos.

1)Facilita su ejecucion.
2)Capacidad de efectuarse en consultorio.
3)Ne requiere anestesia.

(10)



4)Menos camplicaciones que con aguja cortante.

S)Mayor sensibilidad para el sitio de la biopsia.

6)Util para estadificar,monitorizar y evaluar la respuesta al
tratamiento.(6).

En un estudio comparativo entre el uso de biopsia digital con aguja
fina de aspiracidn,camparado con bilopsia transrectal guiada por
ultrasonido,mostrardn que ambas fuerdn igualmente efectivas en detectar
cancer de prostata,(dl),

En un estudio de 2400 hamnbres para deteccion temprana de cancer de
prostata se awpled la biopsia con aguja fina por aspiracién utilizando
una pistola automitica de aguja fina,comparado a una muestra histoldgica
del centro obtenida con una pistola biopsia;ambos procedimientos guiados
por ultrasonido,Se encontrd cancer en 62 pacientes y en 46 casos se
utilizardn ambos métodos a la vez.No hubo una diferencia escencial de
sensibilidad entre los dos métodos.Se recomienda el uso de biopsia por
aspiracién con aguja fina como método primario y la técnica histoldgica
cano un suplemento valioso. (56).

Entre las ventajas de la biopsia con aguja descrita por Franzen y
cols.,son que no requiere anestesia,se puede realizar en pacientes
ambulatorios con gasto econdmico y morbilidad minimos.Con destreza se
consigue que las muestras citolSgicas insuficientes por mala técnica
sean menos del 1% del total.

.t cacn de duda

Las falsas negativas wvarian 2n
planteada por la exploracidn clinica,habrd que repetir el examen.(4).

ULTRASONIDO DE PROSTATA

Los primeros en efectuar el Ultrasonido Transrectal fuerdn Wild y
Reind.Fue en 1967 cuando Watanabe lo utilizd satisfactoriamente.Tecnica-
mente es un medio con invasidn minima,fdcil de aplicar,con duracidn en
su ejecucidn de 15-20 minutos.

Gluck,Cohen y Warner en un estudio de 40 casos,el tacto rectal fue
normmal,pero refirierdn sintomatologia urinaria baja,hematospermia,micro~
hematuria o cifras de fosfatasa acida elevada.De estos pacientes,en 28
el ultrasonido identificd anomalias,efectuandose posteriormente bicpsia

con aguja.

(11)



En  11{40%) se demwostrd carcinoma,todos ellos con  lesiones
hiperecoicas.{6).

Debido a la necesidad de desarrollar un procedimiento que revele con
detalle la estructura de la glandula prostitica determind el empleo de
varios estudios de diagndstico por imdgenes,con la finalidad de obtener
informacidén que el tacte rectal no proporciona.

El diagndstico ultrasonografico del céncer de prdstata depende de sus
efectos secundarios ,cuns asinctria o irregularidad de la
glandula,continuidad o nd de la cipsula prostitica y un tipo variable de
zonas hipocoicas,aungue se han mencionado también
hiperecoicas, isoecoicas y mixtas.{3).

la ecogenicidad hipoecoica para cancer de prostata es variable y
depende de la cantidad de tumor sélido por unidad @e area.Unicamente el
cancer macroscdpico puede identificarse por ultrasonido transrectal.

La certeza para el diagnostico es del 86-94.7%.Pacientes ocon céncer
localizado pueden tener invasidén local damostrada por  ultrasonido
transrectal(por ruptura de continuidad de ecos de la cdpsuala).

Otra utilidad del USGTR es la precisidn diagndstica en la toma de
biopsia prostitica siendo el porcentaije del 89-100%,segiin el estadio del
tumor.También wvalora los cambios de tamafio del clncer primario oon
relacidn a la radioterapia,quimioterapia o tratamiento hormonal.{3}.

ESTUDIOS COMPLEMENTARLIOS.

Fosfatasa Acida sérica.Ha sido utilizada en los dltimos 50 affos en el
diagndstico y tratamiento del cincer del cincer prostdtico.(B).

Su valor en la deteccién o diagndstico de extensidn del clncer de
pristata es limitado,incluso en pacientes con enfermedad en estadio D
quirirgico,la fosfatasa dcida puede tener cifras normales.(5).

En afios recientes,un nueve marcador tumoral,el Antigeno Especifico de
prostata,ha en rmucho remplazado a la fosfatasa dcida.Ambos,la fosfatasa
8cida y el antigeno especifico de prdstatalAFP) son glucoproteinas,son
estructuralmente e inmunclogicamente diferentes y su produccidn a partir
de tejido del clncer prostitico es independiente.
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Ambos se encuentran en una prostata normal,cn hiperplasia prostatica y
en tejido de cincer de préstata y en metdstasis.Su aumento en pacientes
con cincer de préstata es generaliente alto.De aqui parte la pregunta si
la fosfatasa acida es aun un marcador tumoral de valor para el cancer de
prostata o deberifa remplazarse por el AEP.(8).

El AEP es mis sensible que la fosfatasa acida prostitica (FAP),pero
algunas veces menos espocifico.

En el cidncer metastdsico se ha encontrado que el AEP es un mejor
indicador cue la FEP,asi cam el AEP correlaciona mejor el volumen
tumoral que la FAP,

Salo y Rannikko mostrarén que la elevacién de la FAP es consecuencia
con alta probabilidad de extension tumoral local y a travéz de la
prdstata a nddulos linfdticos metastisicos,aunque un valor normal no
excluye extensidén extraprostdtica.Fl AEP resultd ser mejor.

Se ha mostrado que el regreso a la nommalidad de los valores de FAP en
7 dias posterior a la castracidn indica no regresidn tumoral de la
enfermedad con un afio sin respecto al estadio inicial.

Stamey también encontrd una rapida normalizacidn del ALP seguido de
terapia enddcrina  indicando probablemente un buen prondstico y una
supervivencia prolongada.

Se ha evaluado que el AEP es mds sensible cn el diagnostico de céncer
recurrente.

El AEP es mas atil que la fosfatasa Acida prostitica,es mas
sensible,tiene una mejor especiticidad por  Organo,sus  vatdaciooes
diurnas son minimas y se correbora con el valor funciocnal,asi como

monitorizacidn del estadio y terapéutica del cancer prostatico.{H).

Antigeno especifico de préstata.Es el mejor avanze de nuestro armamento
como marcador tumoral uroldgico.

£s una glucoproteina que se encuentra unicanente en el citoplasma de
células epitcliales de origen prostitico.Presente en células epiteliales
benignas y transfonmadas.Es una proteasa sérica ncutral y su funcidn es
lisar el cuigulo del semen posterior a la eyaculacidén.Es una proteina de
240 aminodcidos.(39}.
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No se ha observade ningun caso de cincer de prostata en el cual el AEP
no estuviera presente.Existen dos presentaciones camerciales”Tandem—
R y Pros-Check.Con el reactivo Prost-Check el rango normal es de 2.5 a
4.2ng/ml.Con el Tanden-R debe ser menor de 2.8ng/ml.(43-34).

Existe una fuerte correlacidn entre el estadio patoldgico y el nivel
sérico del AEP.(43).

La gran utilidad del AEP hoy dia es el monitorco de pacientes con
cincer de prdstata,particulanmente Gtil en pacientes tratados con
prostatectamia radical,ya gue posterior a remover tejido tumoral,el AEP
debe estar en un nivel indetectable,asi como avance del estadio de 1la
enfermedad,un alto porcentaje de pacientes tiene persistencia de los
niveles de AFP.

Asi,el AFP representa la mejor amma para el manejo de los pacientes oon
enfermedad prostatica,en pacientes con cancer de prdstata.Establecer la
utilidad del AEP para detectar el cincer aln se encuentra en
controversia.n estos estudios ¢l AEP suplantd a la FAP eon el manejo de
los pacientes con carcinoma de prostata.{43-44).

Fosfatasa Alcalina.Es considerada camo un  marcader tumral no
especifico,se ha utilizado camo un marcador de tumores de esqueleto.la
medicidn del total de fosfatasa alcalina incluye una serie de isoenzimas
producidas por varios drganos camo el higado,intestino,rifion,placenta y
hueso;por 1o que se relaciona come un marcador del cancer de prostata
correlacionads con el grado de dafo bseo,respuesta al tratamiento y

supervivencia.(9).

Inmunoglobulinas.Gursel y su grupo desde 1973,encontrarbn bajas las
cifras de IgG e IgM en casos en estadios C y D.También estuvierdn bajas
las cifras de alfa 2 globulinas que han demostrado alzas significativas
en el carcinama prostitico,asi camo el aumento de la isoenzima cinco de
la actinodeshidrogenasa. (6).

Otros marcadores inespecificos,com> el amiloide sérico A,con valores
normales de 94-57ng/ml,cuando se encuentra por arriba de 400ng/ml es
sugestivo de metdstasis aun no identificables clinicamente.Puede dar
falsos positivos en casos de infecciones o transtornos inflamatorios.
Las poliaminas,putresina,espermidina y espermina,se han encontrado
aumentadas en la excresién urinaria de pacientes con diversas
malignidades.
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El antigeno polipeptidico tisular ha demostrado utilidad como marcador
inespecifico en diferentes neoplasias.las cifras nommales se elevan
hasta 33% en ausencia de motdstasis y 75% cuando estdn presentes
metdstasis.

La testosterona produce la hormona foliculoestimulante Yy
luteotropica,también se han encontrado de utilidad en la valoracidn
inicial y el control posterior de diferentes tipos de cancer,entre ellos
el prostitico.

la creatinfosfocinasa y las isoenzimas CK,MB y CK,BB,se descartan came
de mayor utilidad que o:ros marcadores.

Cualquier marcador que refleje la actividad bioldgica del tumor,deberia
ser de valor para seleccionar el tratamiento optimo en cada caso en

particular.
En un estudio de 102 pacientes on quienes se analizardn el
AEP, FAP, Neoptom, Osteccaleina,Cinasa Timidina, PCR Y Antigeno

polipeptidico tisular,se encontrd que la Neopterina fud el marcador mas
correlacionade al curso clinico seguido por el grado tumoral,cinasa
Timtdina y AFEP.Estos cuatro marcadores tuvierdn significancia
estadistica.{46).Parea una probabilidad diagndstica,se toman en cuenta
todos los pardmetros existentes,ni uno aislado y mas de tres positivos
son sugestivos,tomando en cuenta tacto rectal previo.

GENETICA MOLOCUTAR ¥ CARCIWMMA PRUSTALIOD FOMANO,

La anormalidad escencial en una célula tumral son alteraciones
genéticas,estas consisten en aberraciones acumuladas durante la
evolucidn genética normal o© predisponen una c€lula precucscera.las
células malignas pueden adquirir dafio genético futuro durante su
existencia.

Ia pdrdida de la forma de la produccidn de cepas para un gen,podria ser
uno de los mecanismos genéticos en los cuales se desarrolla la
malignidad.

En el material de 18 pacientes con carcinama prostdtico{primario y
metastisico) ,se encontrd pérdidas de informacidn genética del cromosoma
8 en 60% de los casos informados.Del cromosoma 16 en mas del S0t de
casos informados y del cramosama 10 en 34% de casos informados.

La involucidn del cramnosama 8,10 y 16 pueden estar involucrados en la
organogénesis del céncer prostatico.{(10).



FLUJO CITOMETRICO EN EL CA DE PROSTATA PARA DIARNOSTICO, PRONOSTICO Y
ESTUDIO DE LA BIOLOGIA DEL TUMOR..

El flujo citométrico ha sido usado para medir el contenido de DNA
celular en aspiraciones con aguja fina en un buen namero de pacientes
con carcinama de prostata no tratados.los tumores se dividierén en
diploides, tetraploides aneuploides y aneuploides no tetraploides con una
© mas poblaciones celulares aneuploides.los resultados fuerdn que la
proporcidén  de tuwores diploides disminuye exponencialmente con el
estadio,los tetrapleides aneuploides se encuentran al miximo en fases
intermedias T2-T3.los tumores aneuploides no tetraploides se encuentran
en estadio T4.Oviamente la progresidn tumoral es asociado a cambios en
el patrdn ploide del tumor.También el potencial metastasico evaluado por
series Sseas y confirmado por rayos x,varfan con el nivel ploide.De 419
pacientes estudiados por métodos distintos,encontramos en 7% de los
pacientes tuwres diploides,en 17% tumores tetraploides,en 25%
aneuploides y 52% tumores conteniendo miltiples lineas celulares
anveploides.

Si bien se asume que el intervalo entre la diferenciacidén de estadios
del tumor es de 5 aiios,la proporcidén de transformacién de diploide a
tumer  tetrapluide de  la  poblacién  celular es 17-8.5% por afo
respectivamente.

Se han discutido 2 explicaciones posibles para las observaciones de
estos estudios:
1)Un tipo especial de ploide aparece durante el desarrcllo inicial del
tumor y permanece estable durante el curso de la progresidn tumoral a
estadios mayores.
2)Todos los tumores son  inicialmente diploides,pero tienen una
posibilidad finita de transformarse en un tipo
tetraploide.Similarmente,los tumores tetraploides tienen una posibilidad
finita de transformarse en un tumor no tetraploide aneuploide.la
heterogenicidad tumoral es generalmente un problema terapéutico y puede
ser una razdn de la resistencia al tratamiento citostdtico de 1los
carcinamas de prdstata.

La consecuencia ldgica seria ser mas agresivos en el tratamiento de los
estadios tempranos,sin embargo la calidad y expectativa de vida en cada
paciente debe tomarse con consideracidn especial.(17}.
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NIVEL PLOIDE Y PROCRESION TUMORAL EN EL CA DE PROSTATA.

Utilizando la frecuencia de células con un valor elevado de DNA camo
una medida gruesa del grado de aneuploide,se encontrd que los tumres
prostiticos con contenido de DNA diploide o cerca a diploide tienen
menos malignidad en témmino de supervivencia que los tumores con un
valor alto de DNA aneuploide.

Los tumores altamente aneuploides tienen el poor prondstico.M un
estudio reciente,el criterio para la citametria de DNA ha servido para
discriminar entre tumor de alto grado de malignidad(Muerte por cancer
prostitico que ocurre en los primeros 3 afios) y bajo grado de
malignidad(supervivencia hasta 15 afilos posterior al diagnOstico de
cancer de prdstata).

Tumores altamente aneuploides tipo Ajprogresan y matan a casi todos los
pacientes en los primeros 5 aflos.{3).

GAMAGRAFIA OSEA.

Desde 1970,1a gamagrafia &sea ha permitido realizar grandes
progresos.Se le puede reprochar quizd que sea demasiade sensible,es
decir,que ponga de manifiesto otros‘puntos calientes'que responden a
diversos origenes.{paget,artrosis,fracturas antiguas).(4}.

TELE DE TOPAY.Permitird poner de manifiesto © nd la existencia de
metistasis pulmonares.(4),

LINFOGRAFIA.Demostrd una eficacia global del 75% en varies estudios.No
puede vizualizar metdstasis microscopicas © ganglios 1linfaticos que
esten remplazados por tumor metastdsico.(5).

LINFADENECTOMIA DIAGNOSTICA.

El procedimiento de eleccidn es la diseccidn limitada propuesta por
Paulson y cols..la diseccidn comienza en la bifurcacidn de la arteria
iliaca ocumin y desciende por el margen inferior medial de la iliaca
externa hacia el piso de la pélvis,medialmente a travéz del piso de la
pélvis hacia el borde inferior de la prostata y a continuacion
cranealmente a lo largoc de 1los vasos hipogdstricos detras de 1la
bifurcacién de las iliacas comunes.El tejido que circunda el nervio
obturador debe resecarse con la pieza.{5).
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whitmore y cols.,encontraron que un 40% de los pacientes con ganyglios
linfiticos positivos tras la diseccidén linfatica pélvica residivarén en
un plazo de 24 meses.Ademds mas del 75% de pacientes ocon ganglios
pelvicos positivos presentaban pruebas de metdstasis a distancia .en
plazo de 60 meses a partir del tratamiento,{S)}.

TCMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA.No puede distinquir adecuadamente la
patologia intraganglionar,a mencs que esten agrandados(mas de 2cm).Util
para casos avanzados y oanc facter prondstico.(5).

La serie Osea metastdsica es de utilidad,sin embargo la gamagrafia es
mas sensible para la demostracidn de metastasis.
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IX.TRATAMIENTO

ENDOCRINDLOGIOO.En los (iltimos 20 afios se han detectado en la préstata
la presencia de receptores, con los cuales entran en relacién los
siguientes:andrigenos ,estrdyencs, progestigenos, glucocorticeides y la
prolactina;existiendo en la prostata receptores
androgénicos,estrogénicos,progestagénicos,etc.

Los andrdgones,on el vardn eon gepersdos oor las células de leydig en
los testiculos y por las células en la zona reticularis y probablemente
también en la zona fasciculada de la corteza de las glandulas
suprarrenaies.los testiculos vierten a Ia sangre la
testosterona,dihidrotestosterona, 3 alfa—diol,3
beta-diol ,androstenediol ,androstenodiona, dehidroepiandrosterona , testoste
rona 17 beta-il-sulfato y androstenediol 3-sulfato.la testosterona y la
androstenediona son los principales andrdgenos circulantes secretados
por los testiculos en el vardn adulto.

la corteza de las glindulas suprarrenales secreta los siguientes
andrdgencs : Dehidroepiandrosterona, androstenodicna, androstencdiol , testoste
rona y dehidrotestosterona y la 11 beta hidroxiandrostenodiona (este
Gltimo puede oonsiderdrse como producto exclusivo de la  corteza
suprarrenal.

A travéz de la sangre circulante,estos andrdgenos alcanzan los tejdios
diana,donde ejercen su accidn androgénica,bien directamente o a travéz
de los productos de sus metabolitos en dichos tejidos.

Del total de andrdgencs circulantes generados por conversion en los
tejidos periféricos,el 95% resultan de 1la metabolizacidn de los
androgenos  testiculares y el 5% de la metabolizacidn de los
corticosuprarrenales,

Entre los &rganocs gue muestran una captacién,retencién y metabolizacidn
mas activa de los andrégenos figuran los accesorios del aparato genital
masculino:la prostata,las vesiculas seminales,el epididimo y las
glandulas prepuciales.

A la préstata llegan a travéz de la sangre,andrigenos de origen
testicular y ocorticosuprarrenal,asi ocom andrégenos resultantes del
metabolismo de aguellos en los diversos tejidos diana del
arganismo. (59,60,61).
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Los testiculos y la corteza suprarrenal producen estrégenos,siendo los

mis importantes estrona y estradiol.Del 10-25¢% de los niveles
plasmiticos de estrdgenos son de origen testicular,corticosuprarrenal;en
los testiculos dichos estrigenos son producidos por las células de
Sertoli bajo la accién de la FSH.EL restante 75-90% de los estrdgenos
plasmiticos derivan de la conversidn periférica de la androstenodiona y
de la testosterona,sobre todo a nivel del tejido adiposo.
Los Progestiqenos v tos Glucorarticoides . La biosintesis
corticosuprarrenal de mineralo y gylucocorticoides se forman,camo
metabolitos intermadiarios,sustancias con actividad progestagénica y
glucocorticoide.

En la sangre venosa procedente de las glandulas suprarrenales se ha
detectado progesterona,siende éste origen €l que da lugar a la mayor
parte de la progesterona e hidroprogesterona circulantes en el vardn.los
testiculos también vierten estos progestdgenos a la sangre.Existe un
receptor especifico en el adenocarcinoma de prostata para  los
glucocorticoides corticosuprarrenales.

La Prolactina.FEl receptor de la prolactina en la prdstata parece
intensificar la incorporacién de los andrdgenos en las células
prostaticas,ademds la prolactina actda indirectamente sobre la prdstata
al auncntar la produccién de androgencs testiculares Y
corticosuprarrenales.(58,60,61).

El  eje-hipotdlamo-hipOfisisa-gbnadas,mantiene la  concentracién de
testostervna dentro de la nommalidad.la hormona liberadora hipotalamica
LHRH(hornmona  liberadora de la hommona luteinizante) estimula la sintesis
y secrecidn de las gonadotropinas hipofisiarias [H(hormona luteinizante)
y FSH(hommona estimulante de los follculos).la 1H estimula la
biosintesis de testosterona en las gbnadas.la concentracidn de
testosterona en sangre,a su vez.,influencia la actividad del centro
requlador en el hipotdlamo,esto es,a bajas concentraciones de
testosterona es segregada una mayor cantidad de LHRH y,al
contraric,elevadas concentraciones de testosterona inhiben la liberacidn
de LHRH.Sc trata aqul de un sistema cibernético,comparable a un
termostato. (59).
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La dependencia androgénica de la mayoria de los cinceres prostiticos(60-
80%) es bien conocida por Huggins y cols., que en 1941 demostrardn
regresién tumoral y disminucidn de la fosfatasa 3cida prostitica tras la
orquiectomia y administracidn de estrégenos.Todos pretenden reducir la
estimulacidn androgénica del carcinama mediante ablasidn del tejido
productor de andrdgenos,supresores de la liberacidn de gunadotropina
hipofigsiaria,inhibicién de la sintesis de antigenos o interferencia con

la accién androgénica en los teiidos diana. (5).

la orquiectomia elimina el 95% de la testosterona circulante y se sigue
una disminucidn rapida y persistente de las cifras de testosterona
sanguinea.

El principal mecanismo de accidn de los estrdgenos en el adenocarcinoma
de prostata es la supresidn de la gonadotropina hipofisiaria con la
disminucién consiguiente del estimulo de la sintesis de testosterona
testicular por interferencia directa con la sintesis hormonal o por
efecto directo sobre la célula prostatica.

El estrOogeno no esteroide dietilestilbestrol a dosis de 3mg.por
dia,suprime la testosterona sérica hasta cifras de castracidn.

los progestigenos suprimen la liberacidn de gonadotropinas y también
interfieren directamente con la sintesis hormonal o con sustancias como
el acetato de ciproterona gue puede actuar come antiandrdgenc en los
tejidos diana.

los agonistas de la hormonsy  liberadora de gonadetreopinas como el
leuprolide,inducen una elevacidn inicial de las cifras de gonadotropina
seguida de una importante disminucién a las 2-3 semanas.Se producen
cambios similares en las «cifras de testosterona circulante.La
aminoglutenamida administrada 3Junto a un glucocorticoide,inhibe la
sintesis de todos los esteroides suprarrenales y puede producic
ulteriores reducciones de las cifras de testosterona sanguinea en
pacientes castrados.

La espironolactona tiene un efecto antiandrdgeno directo.kl acetato de
ciproterona es el progestigeno antiandrogeno mas potente y actia por
inhibisidn de la funcidn del complejo receptor—dihidrotestosterona en el
niclec prostatico.La flutamida es un antiandrogeno no estercideo que no
suprime la gonadotropina o las cifras de testosterona,pero tiene efectos
estrogénicos secundarios.El tamoxifen es un antiandrdgeno no estervideo.
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No hay duda sobre la eficacia paliativa tanto subjetiva cano objetiva
del tratamiento hormonal en el cancer de prostata y se observan
supervivencias de mas de 10 afios en un 10% de pacientes con metistasis
Oseas que responden al tratamiento.(5).

Efectos adversos de la estrojenoterapia.la feminizacidn con ginecomastia
muchas veces importante y dolorosa y la pérdida de la libido,sequedad de
la piel,retencidn hidroelectrolitica,camplicaciones
vasculares,accidentes tranmbdticos,flebitis,Sin enbargo sabiendo que son
dosis suficientes 3mg.diarios para consequir una deplesidn hormonal
perfecta, reduciéndose en forma importante los efectos secundarios
desagradables de los estr&genos.(d).

Por lo tanto el tratamiento hormonal estd enfocado a lus siquienter
l}orquiectamia bilateral,total ¢ subalbuginea.
2)Dietileatilbestrol{3ng.diarios).

I Antiandrdgenos.
4)Agonistas de LHRH.(4).

En una serie total de 63 pacientes tratados con orguiectomia bilateral
de primera instancia y administracién de estrdgenos en forma tardia,se
observd una supervivencia total del 57% a cinco afios.{28).

Fundamentos farmacoldgicos de la deprivacion androgénica mediante
diferentes antiandrdgenos y su combinacidn con agonistas-LHRH.

St bien el mecanismo de acciln periterico es identico para todos los
antiandrdgenos;blogqueo campetitivo,es necesario distinguir entre dos
tipos de antiandrdgenos canpletamente diferentes entre st.Por un lado
existen los antiandrogenos simples como  FLUTAMIDA  y  ANANDRONA.Ia
designacién de simples significa que estas sustancias tienen un efecto
exclusivamente antiandrogénico.Al otro tipo de antiandrdgenos pertenecen
principios activos oxmn ATETNTO DE CIPROTERONA o© acetato de
megestrol ,que exiben propiedades gestigenas adicionales.

A travéz de la mencionada diferencia en su espectro de actividad,cada
uno de los tipos de antiandrdgenos influencian de un modo distinto el
ciclo regulador fisioldgico,que sobre el eje hipotdlamo-hipbfisis~
gdnadas mantiene la concentracidn de testosterona dentro de la
normal idad.
los antiandrdgenos simples desplazan a nivel de hipotdlamo-hipdfisis a
los andrdgencs de los receptores,desplegando sobre ellos su efecto
inhibitorio.Con ello se estimula a nivel central un déficit de
andrégenos,lo  cual desencadens una contrarregulacidn con  incrementada
secrecidn de LHRH y L.
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la biosintesis de testosterona en las células de Leydig es
estimulada,la permanente sobreestimulacidn conduce a una hiperplasia de
las células de Leydig.
1a concentracidon intratesticular de andrdgenos se incrementa en forma
dramitica bajo antiandrégenos sinples.FEsto explica porqué la Flutamida
sola altera parcial o pasajeramente la espermatogénesis.Sagin esto,ni a
nivel gonadal ni a nivel hipotdlamo~hipdfisis la flutamids est3d en
condiciones de bloguear completamente la accién de los  andrdgenos
sintetizados en mayor cantidad.

Asi,administrados aisladamente.los antiandréyencs simples inducen una
elevacién contrarreguladora de la concentracidn de testosterona,con lo
cual la efectividad de 1la inhibicidn cometitiva puede quedar
abolida. {59).

Estos efectos no deseados pueden ser prevenidos a travéz de la
administracidn de antiandrdgenos.

BN ensayos humanos se ha encontrado que con tratamiento previo con
acetato de ciproterona de evita el incremento inicial de testosterona
inducido por el A-UHRH y con ello en fendmeno de exacerbacidn.

n un estudio sobre ratas se combind un andlogo LHRH con flutamida.Tras
un tratamiento de una samana, las concentraciones de Lh y testosterona se
habian elevado,lo cual no ocurrid en ¢l caso de la administracidn de
acetato de ciproterona £n cambinacidn con A-LIRNL,

Por lo anterior se culkiuvye guc @ar2 Ia monoreravia de pacientes no
castrados solo son apropiados los antiandirdgenos del tipo acetato de
ciproterona con propiedades gestdgenas adicionales y con ellu,efecto
inhibitorio central,antigonadotrépico.Después de haberse  logrado la
desensibilizacidén del receptor,ambos tipos de  antiandrijencs son
igualmente apropiados para el uso cambinado con un agonista LHRH.(59).

B un estudiu en ¢l cual se administrd a 233 pacientes de cincer
avanzado de prostataletapa D2 con metdstasis Oseas)tratamiento combinado
con un antiandrégeno flutamida y el agonista dJde la IHPH llamado
Etilamida cuano primera medida terapéutica,se logrd una reaccidn positiva
en 94% de los pacientes.Se obtuvierdn resultados altamente positivos
mediante la terapSutica coambinada en pacientes en  etapa C,y el
tratamiento temporal con esta misma modalidad en el cancer de prostata
en etapas A y B facilitando la prostatectamia radical.Por lo que los
resultados indican que la terapfutica cambinada debe ser el tratamiento
de eleccién de todos los pacientes con enfermedad avanzada y
posiblemente también para etapas mas tempranas del cancer de prdstata en

(23)



carbinacién conoperacién quiriirgica.{60).

El Acetato de Ciproterona.

Los antiandrigenos de este tipo poseen ademds de marcadas propledades
antiandrogénicas, también intensas caracteristicas gestigenas y
estrechamente vinculadas a é&stas propiedades antigonadotrdpicas,esto
es,inhiben la secrecidén de gonadotropina y por lo tanto también la
sintesis de testosterona.Asi la deprivacidn de androgenos por medio de
acetato de ciproterona se basa en dos mecanismos de accidn:
1)inhibicién de 1la secrecidn hipofisiaria de IH y con ello,de la
biosintesis testicular de andrigenos.
2)Inhibicién del efecto de los andrégenos residuales{incluso los
adrenales)debido a su desplazamiento de los receptores en los drgancs
diana.

El acetato de ciproterona disminuye la concentracién periférica de
testosterona hastante por debajo del valor de partida.

Numerosas investigaciones farmacoldgicas han podido demostrar que la
administracién de acetato de ciproterona en dosis suficientemente altas
logra resultados equivalentes a los de la castracidn quirirgica.
Combinacidn de antiandrdgenos con agonistas LHRH.

Un nuevo método para alcanzar por via famacoldgica una deprivacidn
andivgénica eguivaiette o la de la casttacidd,es olievido por la
aplicacidn de agonistas-LHRH.Estas sustancias estimulan intensamente la
liberacién de Lh hipofisiaria.espués de una fase inicial de dos a tres
semanas,durante la cual la hipSfisis libera 1H en forma incrementada,se
produce una pérdida de los receptores LHRH hipofisiaries y un
agotamiento de la secrecidn de [H.De igual modo,la concentracidn ‘de
testostersna se modifica.Bn la fase  inicial  la testosterona  se
incrementa por este motivo en un grado bastante alto con respecto de
valores previos al tratamiento.Para un carcinama andrdgeno dependiente
se producen asi las condiciones Optimas de crecimiento en la fase
inicial de una monoterapia con agonistas de LHRH.

Se sabe que el 10-30% de los pacientes tratados exclusivamente con un
andlogo de LHRH muestran sintomas de una exacerbacidn tumoral en la fase
inicial de la terapia,los pacientes se quejan de un incremento en los

dolores metastisicos.
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En un estudio realizado en el hospital de especialidades del Centro
Médico la Raza,sobre cuando iniciar la homonoterapia en el cincer de
prostata,se concluyd que los pacientes adecuados para posponer la
terapéutica hormonal serian aquellos en estadio € a D2,con bajo grado
tunoral o© intermedio,asintamiticos en cuanto a sus metdstasis,con
marcadores tumwcrales normales,sin disminucion de peso y sin nuevas
metistasis o progresidn de las y3d existentes en lapsos breves durante el
seguimiento.Fste seguimiento deberd incluir mensulamente,marcadores
tumorales,rastrec Oseo,rx de tdrax y tacto rectal.(60).

Sin embargo algunos clinicos sefalan que debe iniciarse tempranamente
porque puede ocurrir cambios irreversibles secundarios a la neoplasia,se
puede mejorar la calidad de vida y es posible descubrir con rapidez la
resistencia hormonal,con lo que se ofrecsria una alternativa terapéutica
oportuna con quimioterapia o radiacidn.(60).

™ un estudio realirado en el lospital de especialidades del Centro
Madico de Occidente en Guadalajara,sc encontrd que de una serie total de
63 pacientes tratados modiante orquiectomia bilateral de primera
intensién y administracién tardia de estrdgenos,se observs una
supervivencia total del 57% a cinco afos;sefalando que dec esta forma se
obtiene el mismo efecto de supresidn de las concentraciones plasmaticas
de testosterona, por lo que carece de ventajas el tratamiento
convinado.tn aspecto benéfico indudable es la amision de estrigenos
innecesariamente antes de 1a elevacidon de la testosterona
subsecuentemente a la orquiectomia,que en este estudio ocurrid en
promedio de 45 meses.También puede cmplearse camo factor prondstico la
vigilancia de las oconcentraciones plasmaticas de testostercna libre
subsecuente a la orquiectomia;es decir,con seguridad los pacientes gque
hayan tenido elevacidn tamprana de la mismd persistente a pesar de la
administracidn de estrégenos tendran lamentablamente una supervivencia

mis corta como se oamprobd en el estudic, (2B).

Otras modalidades de tratamiento son:
Ketoconazol,Adrenalectania € Hipofisoctania.{3).



CIRUGIA. PROSTATECTOMIA RADICAL.

Se trata de una técnica ya antigua,pero que vuelve a interesar a los
terapeutas por 4 razones:
1)Cosntituye el mejor madio para controlar el tumor,en etapas iniciales.
2)Gracias al mejor conocimiento de la region del esfinter se pueden
evitar hoy fenfmenos de incontinencia,que han guadado reducidos al 2-
3%,
3)1a impotencia,que era antes una consecuencia inevitable,puede evitarse
ahora en 8 de cada 10 pacientes si se consigue respetar las cintillas
nerviosas que nacen del plexo hipogdstrico y controlan la ereccidn.
4)Via retropibica en lugar de perineal.

Esta cirugia exige del cirujano un buen entrenamiento,por lo gue sigue
siendo muy especializada.(4).

La prostatectomia radical para el tratamiento de carcinamas
clinicamente localizados de la prbstata fué reportado por Young en
1905.1a seleccidon adecuada de los pacientes es muy importante,sin
embargc es mas importante gque el carcinam de prostata sea
localizado.la prostatectamia radical no es una indicacidn absoluta para
pacientes con estadio Al,puede ser benéficiosa en pacientes jbvenes
seleccionados © aquellos con diferenciacidn moderada histoldgicamente en
este estadio.

El estadio A2 de adenocarcimmama,cuendo los nddulos linfiticos pélvicos
son negativos,la prostatectomia radical parece tener un favorable
impacto en cuanto a la supervivencia.

En estadio B,Moore O°'Sullivan y Tannock encontrardn que el 739% de los
urélogos en los Estados Unidos prefieren la prostatectomia radical camo
+rataniento 8l encuentran un carcinama prostatico clinicamente
localizado.Aceptando gue la prostatectamia radical es un método efectivo
para dar una supervivencia adecuada libre de tumor en pacientes con
estadio B.(12).

En 1975,Jewett reportd resultados en 103 pacientes en gquienes se les
realizd prostatectamia radical antes de 1951.Twdos los pacientes en
estadio Bl y la supervivencia a 15 aflos fue del 27%.40
pacientes(3}7%)murierdn de cancer de prostata,aunque la mitad de estos
pacientes tuvierdn invasién microsodpica de las vesiculas seminales.
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Jawett también realizd prostatectomia radical en pacientes con estadio
B2.14 pacientes(18%) mostrardén 5 afios de enfermedad libre,pero la mitad
de estos tuvierdn invasion a las vesiculas seminates.

Estos resultados muestran las siguientes conclusiones:
l)luna supervivencia prolongada libre de enfermedad tumoral puede ser
posible despufs de la prostatectamia radical.la importancia de una
adecuada evaluacidén del estadio y el prondstice malo en aqguellos
pacientes que tienen enfermcdad tumoral que se extiende fuera de la
cdpsula prostdtica también s evidente.

Con una cuidadosa seleccién de los pacientes,una supervivencia libre de
enfermedad  tumoral puede ser posible después de la prostatectomia
radical en estadios B de cincer prostitico.De 48 pacientes con estadio
Bl seguidos durante 5 afios después de la prostatectamia radical en la
Universidad de Utah,441 pacienteos(913)estuvierdn libre de enfermedad.A
los 10 afios,este nmero disminuyd a 25 pacientes.

La prostatectomia radical es un tratamiento efectivo y el preferido
para la mayoria de los adenocarcinamas en estadio 8 de la préstata.Sin
embargo,cuande  existe invasién a las vesiculus seminales,mirgenes
quirQrgicos positivos,asi como metdstasis  a  ndduloa  linfaticos
pelvicos,la cirugia radical sola no es beneficiosa.

La utilidad de la radioterapia posoperatoria despues de la cirugia,no
ha side concluyente en cuanto a aumentar la sobrevida,aungue la
incidencia de recurrencia parece que disminuye.(12}.

Experiencia de tratamiento quirirgico en estadios Dl en Adenocarcinoma
de Prdstata.

la actitud tradicional de realizar tratamiento quirirgico en estadios
Bl han sido mas & menos abundonados en 1a Oitimd década en la clinica
mayo.

E£sto se aplica particularmente a aquellos casos en estadios Dl sin
evidencia de enfermedad suprapélvica al tiempo de la linfadenectomia.En
este estudic la mayoria de los pacientes{90%) en guienes se realizd
prostatectomfa radical para Dl tuvierdn una extensidn extracapsular

local en el 50% dentro de los primeros 5 afios y 25% a los 10 afios.(34).
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RADIOTERAPIA,

El tratamiento con radiacién externa del clncer de préstata se utilizd
en Estados Unidos alrededor de los aflos 50 por Bagshaw,George y
Regato.lurante los afios 60 y 70,la radiacidn fue la principal forma de
tratamiento curativo,aunque la mitad de los pacientes na fuerdn tratados
con un intento de curacidn,sino solamente en forma paliativa.Solo un
nGmero pequefio fuéd tratade con prostatectamia radical.

En 1980 en donde ha existido cambios en las actitudes de los Urdlogos
acerca del tratamiento con cirugla,ha hecho que se realicen mas
prostatectomias radicales,con algunas modificaciones.(13).

La terapia con radiacidn en resultados de series de 15 y 20 afos han
demostrado ser superior a la cirugia en estadios T2b & B2 con tumres
localizados,en pacicentes ¢n los que no se conoce el estado de los
n&dulos lintaticos.Segin log datos de Pérez observd una supervivencia
del 614 a 10 afios con radioterapia.

En estos estudios se concluyd gue miles de pacientes tratados con
radioterapia externa en los daltimos 30 afos han demostrado un buen
control de la enfermedad para muchos pacientes con  cancer de
préstata.Bsta  modalidad  debe  considerarse curativa unicamente en
pacientes con estadio T2B o BZ.

ILa cirugla se sugiere camo equivalente en 1os vasos oh estadics T2A ©
H1.No existe evidencia que los resultados de cirugia a 10-15 y 20 afos
en T2B o B2 sean superiores a los obtenidos por radiacidn.{13).

En un estudio retrospective sobre la utilidad de la radioterapia cuando
se dejan margenes positivos en una prostatectomia radical,se encontrd
que el hecho de dejar mirgenes positivos ya es una desventaja y la
radicterapta posoperatoria teduce la proporcidn 3¢ rocurrencia local,sin
ambarge la supervivencia no se modificd.{(15).,

En estudios ramdamizados,se ha concluido que la cirugia radical es
superior a la radioterapia en cuanto al control de la enfermedad en
estadios T1-T2 NOMO.(22).

Sobre el tratamiento adecuado del cancer de prostata en estadios
tempranos,para elejir entre cirugia,radioterapia externa o
intersticial,se concluye que no es posible hacer alguna recomendacidn de
acuerdo al  tratamiento mis efectivo,sino «que el tratamiento debe
individualizarse a cada paciente,de acverdo a los riesgos y
beneficios. (32},
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De todo esto,parte la necesidad de esclarecer cual es el tratamientomas —
Optimo para el cdncer temprano de prdstata.

la mayoria de leus tuwores tampranos de prdstata son encontrados
incidentalmente tras una prostatectania por una hiperplasia
prostatica.por definicidén el cancer temprano se confina a la prdstata.se
encueniran actdstasis ovultas en cinceres tempranos en ¢l 0-40% de los
casos,dependiendo de la extensifn local y de la diferenciacidn.El
porcentaje de progresidn de la enfermedad a 5y 10 afies fué menor del
5%,8in embarge los pacientes jovenes tienen un riesgo mayor a tener esta
progresion. fncontrande gue en hallazgos incidentales en los cuales ne se
someten a ningdn tratamiento,la progresidén de la enfermedad pucde ser
hasta del 20-35% entre los 5 y 10 afos.Swiriéndose una reseccidn
transuretral pars la diferenciacidn real entre una enfermedad focal o
mas extensa,aunque una expluracidn rectal adecuada fs necesario para
establecer el diagndstico.los posibles tratamientos y sus controversias
entre &mbos,tales camo la cirugia radical,radioterapia © un seguimiento
sin ningln tratamiento,es controvertido,ya wgue si pudieramos con toda
seguridad  identificar a  los  grupes de bajo riesyo,estos  podrian
excluirse de cualquier tratamiento.Aungue el grado de diferenciacidn,el
AFP,el valor ploide,el volumen tumcral y otros parametros nos ayudan
para orientarnod.ln  muchos  Cascs,os8tos  paramotros  solo es  posikle
evaluarlos con uha minuciocidad solamopte tras la prostatectomia radical.
Sin embargo la cirugia o radioterapia para estadio temprano pueden
curar a algqunos pacientes y no tratarlos puede llegar a ser
irremetiable. (27},

1A radioterapia externa ha sido la Gnica forma de tratamiento para este
estadio del cancer,avanzado localmente,utiiizsda ooounmente en los
Estados Unidos,en 1983 el Colegio Ancricano de Cirujanos indicardn que
el 38% de los tumores con estadio C recibierdn radioterapia inicial,el
resto no recibid tratamiento,los resultados del uso de la radioterapia
externa muestran una supervivencia del 58-72% a 5 afles.36-47% a 10
afios.Con un porcentaje de enfermedad libre de 45-5%% a % afios,28-40% a
10 afos y 22% a 15 anos(l3).
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£l futuro es brillante para el paciente con céncer de prostata
temprano,ya sea tratado con cirugia radical o con radioterapia.Muchos
grupos han demostrado una progresion negativa de nixdulos linfdticos a 5
afos en el B5-95% de los pacientes.las complicaciones de la radioterapia
han disminuido con los adelantos tecnolégicos.

Afin quedan preguntas por responder que necesitan mas observacidon oamo
lo es;la cirugia radical contra la radioterapia externa;la significancia
de la posradioterapia en biopsia de prostata y el valor de la
radioterapia camo adyuvante a la prostatec :omia radical en estadio C,aln
estas preguntas se encuentran en estudio.(13).
RADIOTERAPIA INTERSTICIAL.

Pasteau en 1911 utilizd el ridium por primera vez en el tratamiento de
pacientes con carcinoma de préstata mediante la implantaciSn por via
perineal de aplicadores especiales insertados a través del recto o la
uretra prostitica.Bunpus v Nitch utilizaron aplicadores
externos,uretrales © rectales,para la implantacion intersticial en la
qlandula prostatica por medio de una cistostamia suprapdbica;Caulk
combiné braquiterapia con radioterapia externa complementaria.Flocks
utilizd la inyeccién de oro coloidal radiactivo en la glandula
prostiticasobservd control local de cerca del 50% y menos camplicaciones.
Mis recientemente,whitmore y cols.nan pupuiarizado ia biplantaciln de 1
125 rotropibica en los estadios A2 B y casos seleccionados del C.Se
practica siempre linfadencctomia diagndstica limitada y,en general,sdlo
se tratan con sustancias radiactivas los pacientes con ganglios
negatives.Se libera la prostata de la fascia intrapelviana y se secciona
parcialmente el ligamento puboprostitico;se colocan estiletes metdlicos
en la glandula,separados aproximadanucnte low,ascgurindese de que no
estén demasiado cerca del recto o del cueilo vesical.Se insertan agujas
de yodo 125,de unas 0.4 a 0.5 mCi de carga.en varios lugares.por regla
general,una aguja implantada adecuadamente puede liberar de 7000 a 8000
oG y en el tumor,administrando las dosis significativamente mis altas en
la porcidén central de la glandula.El recto y la vejiga reciben de 5000 a
6000 cCy.los pacientes gue han sufrido una RIUP completa tienen un
tejido insuficiente para sostener las agujas de I 125.(5).
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Carlton y cols han utilizado fibras de oro radiactivo,cambinadas con
radioterapia externa,en el tratamiento del carcinoma de prbstataTras la
linfadenectomia pélvica diagndstica se implantan las fibras de oro en 1la
glandula prostitica a través de la incisidn suprapibica para administrar
de 3000 a 3500 oGy, sequido de radicterapla externa
pélvica(aproximadamente 4000 cGy).

QUIMIOTERAPIA ADYUVANTE EN ADENOCARCINUMA DE PROSTATA

El uso tradicional de la quimioterapia adyuvante es la quimioterapia
después del tratamiento radical local.la quimioterapia necadyuvante es
sindnimo con la  induccién con guimloterapia,el propbsito de esta es
disminuir el tamafio del tumor antes del tratamiento local.El cbjetivo de
la quimicterapia adyuvante es la ervadicacion de las micrametdstasis,sin
anbarge un prerrequisito es detectar las micrometdstasis para lo cual
las técnicas que existen son insuficientes,ctro importante factor es la
sensibilidad de las células tunorales a la quimioterapia.

También se sabe que la regidn anardmica es importante para la respuesta
con quimioterapia.Asi la piel,tejidos blandos y pulmdn pueden responder
mejor a la quimicterapia que los huesos,higado o cerchro.la razdn de
esto es desconocida.(55).

En la monoterapia con QuuUUOterdpld se han evaluadd gran varicdad oo
farmacos.Se ha publicado el cisplatino en una pauta semanal produce un
29% de respuestas.El fosfato de estramucina,una mostaza nitrogenada
unida a estradiol,ha producido un 95% de respuestas en pacientes no
tratados previamente.Sin ombargo,esta sustancia produce cifras de
testosterona circulante a niveles de castracidn.La coclofosfamida se ha
considerado oumn trataniento estindar per el NPCP.Aungue las cifras de
respuesta parcial mis enfermedad estable variaron del 26 al 41%,s8lc un
5% de pacientes consiguieron una respuesta campleta o parcial bien
docunentada.El S-fluoracilo ha producido un B-12% de respuestas en 3
estudios.los principales ensayos clinicos demuestran alguna utilidad de
los citostiticos tras el fallo hormonal.(S).



En 3 estudios recientes de cancer prostatico hormonoresistente
utilizando carbinaciones a base de adriamicina,se observaron cifras de
respuesta del 32 al 64% de las lesiones de zonas medibles.Sin
embargo,ensayos  prospectivos aleatorizados no han  confirmado la
superioridad de la poliquimioterapia frente a la monoguimioterapia en
cincer de pristata metastasico.(9)

En resumen,de momento no es un tratamiento efective,solo un tratamento
paliativo.También,el concepto de la quimioterapia adyuvante deberia
desarrollarse para que seleccionemos adecuadamente a nuestros pacientes
Yy se les pueda ofrecer o incrementar las posibilidades de curacién en
pacientes con micrametistasis en tumores sdlidos, (55).

X, FACTORES PRONOSTICOS

Mc Neal encontrd que el 80% de los tumores menores de 10nm eran
focales,mientras que el 78% de los de mayer de 1l0mn eran difusos y el
84% de estos Gltimos habian atravezado la cipsula y se habian diseminado
por fuera de esta.

Byar y Mostofi han demostrado que la penetracidn profunda del tumor en
la cipsula antes de la invasidn peridstica tiene importancia prondstica.

Elevaciones por encima del 25% del valer normal superior de la FAP,se
acawmaila de un peor prondsticn,

Hilaris y cols.cbservaron que muy pocos pacientes en estadios T y T2
con ganglios linfiticos negativos,presentan metdstasis distantes;un 50%
en estadios T3 y T4 y ganglios negativos muestran metdstasis a distancia
en 5 aflos.

1os pacientes con ganglios linfiticos positivos,independientemente del
estadio inicial del tunor primitivo,tiene entre un 75 y 80% de
probabilidades de tener metistasis a distancia en S afios.

El nivel ploide celular cow factor prondstico ya mencionado
anteriormente. (5 y 38).
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XI.MATERIAL Y METODOS

> ESTE ESTUDIO RETROSPECTIVO, DESCRIPTIVO, OBSERVACTONAL Y
TRANSVERSAL,SE  ANALIZAN 50 PACIENTES C(ON ADENOCARCINOMA DE PROSTATA
DURANTE UN PERIODO DE TIFMPO DI JUNIO A NOVIEMBRE DE 1991,L0S CUALES SE
ENCUENTRAN EN COOWNTROL POR EL SERVICIO DE UROLOGIA DEL HOSPITAL DE

ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDRICO NACIONAL “MANUEL AVILA CAMACHO" .
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SE TCMARON EN CUENTA LAS SIGUIENTES CARACTERISTICAS:

EDAD

EDAD No. L
60-65 aftos 5 10
66-70 17 37
7n-75 10 20
76-80 9 18
81-85 6 12
86-90 2 4
91-95 1 1

TOTAL 50 100%

FUENTE :ARCHIVO SERVICIO UROLOGIA DEL H.E.CMN.MAC.
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SINTOMATOLOGIA
SINTOMAS No. %
SINDROME IRRITATIVO 40 80
OBSTRUCTIVD QUMPENSADO
UTRA SINTOMATOUOGIA 10 20
RETENCION AGUDA DE ORINA 21 42

FUENTE; ARCHIVO SFRVICIO DE UROLOGIA DEL H.E.CMN.MAC.
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS:

AROS DE EVOLUCION No, %
0-2 39 78
2-4 6 12
4-6 0 0
6-8 1 2
8-10 2 4
10-12 o 0
12-14 1} 0
14-16 2 4

TOTAL 50 100%

EUENTE: ARCHIVO SERVICIO DE URCLOGIA DEL H.E.OMN.MAC.
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ALTERACIONES GENERALES

SINTOMA No. [}
DOLOR LUMBAR 3 6
DOLOR ARTICULAR 2 3
DISMINUCION DE PESO 2 4
DOLOR OSED 3 6
MIALGIAS L 2
PARESTESIAS 1 - 2

FUENTEARCHIVO URCLOGIA DFL H.E.QMN.MAC.



PATOLOGIAS ASOCIADAS

PATOLOGIA

HIPERTENSION ARTERIAL
DIABETES MELLITUS
CARDIOPATIA ISQUEMICA
ARTRITIS GOTOSA
TUBERCULOS1S PULMONAR
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
PARKINSON

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL
BLOQUED A-V COMPLETO
OBESIDAD

ENFISEMA PULMONAR

LEUCEMIA GRANULOCITICA
RFYLUJO GASTRO ESOFAGIOC
ENFERMEDAD LIVERTICULINR COLOM
ARTROPATIA DBEGENERATIVA
CARDIOPATIA MIXTA

LITIASIS QORALIFORME

P oo = P e E N NS W

o
N o©

NNNN O RN NNNNNNNS NN D

FUENIE1 ARCHIVQ SERVICIO DF UROLOGIA DEL H.E.OMN.MAC.
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TACTO RECTAL

(39)

SE REALIZO O DOCMENTO EN 36 PACIENTES.

CARPCTERISTICAS DE LA PROSTATA No. ]

DURA, PETREA 13 26
ADENVATOSA GRADO IL1-111 19 38
LEROSA, FIBROSA, CONSTSTENCIA 2 4
NODULAR -

IRREGULAR, MAL, DELIMITADA 2 4

FUENTE: ARCHIVO SERVICIO URCLOGIA DEL H.E.CMN.MAC.
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ESTUDIOS DE LABORATORIO

EN TODOS LOS PACIENTES SE REALIZARON LOS SIGUIENTES ESTUDIOS:
~BICMETRIA HEMATICA
—~QUIMICA SANGUINEA
-EXAMEN GENERAL DE ORINA
~UROCULTIVO
ENCONTRANDO HIPERGLICEMIA EN 3 PACIENTES OON D.M.ASI QOMO ELEVACTION
DE AZOADOS EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL.

~MARCADORES TUMORALES:

TIFC NORMAL, . FLEVADO )
FOSFATASA ACIDA 33 66 9 18
FOSFATASA ALCALINA 35 70 7 14
FRACCION PROSTATICA 33 66 7 14
ANTIGENO ESPBECIFICO 6 12 2 4
DE PROSTATA.

-1AS DETERMINACIONES ANORMALES DEL ANTIGENO ESPECIFICO DE PROSTATA SE

ASCCIARON OON ESTADIOS V-VI DE GLEASON O WHITMORE .
-EL PORCENTAJE FALTANTE K2 CUENTA OO DETERMINACION.

FUENTE : ARCHIVC SERVICIO UROLOGIA DEL H.E.QWMN.MAC,
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ESTUDIOS DE GABINETE

TIPO DE ESTUDIC
TELE DE TORAX

URCGRAFIA EXCRETORA
USG PROSTATA

URETROCISTOGRAFIA

NORMAL % ANORMAL )
12 24 4 8
4 8 23 46
1 2 2 4
4 8

-LAS ANORMALIDADES DE LA TELE DE TORAX FUERCH,ATEROSCLEROSIS ACORTICA

EN DOS PACIENTES Y EN DOS INFILTRADO SUGESTIVO DE METASTASIS.

-EN 15 PACIENTES SE DOCUMENTO ELEVACION DEL PISO VESICAL POR IMPRONTA

PROSTATICA EN LA U.E.

-EL ULTRASONIDO DE FROSTATA REALIZADO POR VIA ABDOMINAL REPORIO

AUMENTG DE LAS DIMENCIONES PROSTATICAS EN [OS CASOS ANORMALES

-LA URETROCLSTOGRAFIA SE DOCOMIIIIO I[N 4 PACIINTES REPORTANDO ESTRECHEZ

DE URETRA PROSTATICA EN 1 PACIENTE, IMPRONTA PROSTATICA EN OTRO,

VEJIGA DE FSFUERZO EN OTRO Y TEJIDO RESIDUAL PROSTATICO KN EL ULTIMO

FUENTE: ARCHIVC SIRVICIO DE UPOLOGIA DFIL H.F.CMN.MAC.
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BIOPSIA DE PROSTATA

-l 14 PACIENTES SE RFALIZO BIOPSIA TRANSPFRINEAL Y EN 1 PACIENIE
TRANSKECTAL. EN QUIENES SE SOSPECHO EL  DIAGNOSTICO FOR EL  TACIO
RECTAL Y CARACTERISTICAS DE LA PROSTATA.

TIPO BIOPSIA bo, %
TRANSFERINEATL, 14 28
TRANSRECTAL 1 2
TOTAL 15 30

-EN LOS 15 PACIENTES SE QUNFIRMC EL DIAGNOSTICO DE CANCER DE PROSTATA

FUENTE:ARCHIVO DEL SERVICIO URCLOGIA DEL H.E.CMN.MAC.



DIAGNOSTION PREOPERATORIO

(43}

DX No. \ 3
roB 3'5 70
CA PROSTATA 15 30
TOTAL S0 100

-DE L0535 PACIENTES OfN DIAGNOSTICO DL HPOB,EN 26 SE REALIZO
PROSTATECTOMIA TRANSVESICAL,EN 1 PACIENTE RETROFUBICA Y EN 8 PACIENTES
RTUP

«DE LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE CA DE PROSTATA A TOOCS SE LES
REALIZO RIUP Y ORQUIECTOMIA.

FUENTE:ARCHIVO SERVICIO UROLOGIA DEL H.E.CYN.MAC.
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CLASIFICACION
CIASIFICACION WHITMORE-JBWETT-MARSHALL Mo,
ESTADIO Al 1
ESTADIO A2 5
ESTADIO BL
ESTADIO B2 6
ESTADIO CL : 1
ESTADIO €2 1
ESTADIO DO i 1
ESTADIO DL 2
ESTADIO b2 : . 24
ESTADIG D3 1

ToTAL 50

FUENTE:ARCHIVO SERVICIO UROLOGIA DEL H.E.OMN.MAC.
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CLASIFICACION
CLASIFICACION DE MOSTOFT No.
BLEN DIFERENCIADO 10
MODERADAMENTE DIFFRENCIADO 9
POCO DIFERENCIADO 3
TOTAL 22
CLASIFICACION DF GLFASON No.
GRADO I-1@ 4
GRADO III-IV 15
CRADO v-V1 2
GRADO VII-VIIL 1
TUTAL 22

FUENTE: ARCHIVO SERVICIO UROLOGIA DEL H.E.CMN.MAC,
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PORCENTAJE DE DIAGNOSTICO INCIDENTAL

-EL PORCENTAJE DE DIAGNOSTIOD INCIDENTAL DE CANCER DE PROSTATA POSOPE
RATORIO OON DIAGNOSTIOO INICIAL DE HPOB FUE DEL 70%,YA QUE EL
DIAGNOSTICO HISTUPATOLOGICD FUE ADENOCARCINOMA DE PROSTATA EN 35

PACIENTES

-DE LO6 15 PACIENTES EN QUIENES SE REALIZO BIOPSIA DE PROSTATA EL
RESULTADO HISTOPATOLOGICO FUE DE ADENOCARCINCMA DE

PROSTATA , CONSTITUYENDO EL 30%

FUENTE: ARCHIVO SERVICIO URCLOGIA DEL H.E.OMN.MAC,



ESTUDIOS DE EXTENSION

ESTUDIO

S.0.M.

No.Positivo para Met. % No.Negativo para Mets. %

12 24 8 16

14 28 19 18

FUENTE:ARCHIVO SERVICIO DE UROLOGIA DEL H.E,CPMN.MAC.

a7y
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TRATAMIENTO HORMONAL

ESTROGENGS COIUGADOS kL] 7%
FLUTAMIDA 28 56
KETOOONAZOL E 10
ACETATO CIPROTERONA 1 2
FOSFESTROL 3 2

~S0L0 EN 5 PACIENTES SE DIO FLUTAMIDA CCMO TRATAMIENTO INICIAL

~EN VARIOS PACIENTES SE TUVO UNA BUENA RESPUESTA A ESTROGENOS

-EN 5 PACIENTES SE CAMBIO EL THATAMIENTO DE ESTROGENDS A FLUTAMIDA FOR
LA PRESENCIA DE GINBCCOMASTTA

-UN PACIENTE EN ESTADIC D2 NO TUVO RESPUESTA A LA HORMUNOTERAPIA

FUENTE:ARCHIVO SERVICIO UROLOGIA DEL H.E.CMN.MAC.



ESTA TESH

< T &
ekt BC AR

3

TRATAMIENTO QUIRURGIQOD

Hy DEBE
iR DTEGA
(49)

IR0 No. )
RTUP 23 46
PROSTATECTOMIA TRANSVESICAL 26 52
PROSTATECTOMIA PETROPUBICA 1 2

TOTAL S0 100%
ORQUTBCTOMIA 47 94%

=3 PACIENTES NO ACEPTARON ORQUIBCTUMIA

-SE DIO RADIOTERAPIA EN & PACIFNTES EN ESTADIO D2 CON FIN PALIATIVO

VINBLASTINA ¥ CISPLATINO

FUENTE: ARCHIVO SERVICIO UROLOGIA DFL H.E.OMN.MAC.

* =SE DIO QUIMIOTERAPIA A UN PACIENTE ES ESTADIO DZ A BASE DE EPIRRUBICINA



SOEREVIDA DE ACUERDO A CLASIFICACION DE WHITMRE

(50}

ESTADICS .
SBREVITR A R Bl B a W] 0 0} D2 b3
MRS 1 Ao 1 i ] 1 !
1 a5 s k] ] 3 2 1 1 2 12 1
5a 10 AYS 1 1 1 3
103 15 M8 )

FUENJE: ARCHINO SERVICLO UROLOGIA DEL H.E.OM1,HAC,
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X1T. ONCLUSICHES

=LA MAYCR FRECUENCIA OEL. ADENOCARCINOMA DE PROSTATA SE ENCONTRO ENTRE
LA 7ma y 8va DECADA DE LA VIDA.

~EN SOLO EL 30% DE LOS PACIENTES,EL DIAGNOSTICO SE SOSPECHO POR TACTO
RECTAL.

~LA ELEVACION DE LAS FOSFATASAS SE ASOC10 UNICAMENTE A ESTADIOS D2.

~LA DETERMINACION DEI. ANTIGIIXO ESPECIFIOD DFE PROSTATA SE ASOCIO A
ESTADIOS V-VI GLEASON O WHITMORE D2.

~EN EL 701 DE LOS CASQOS EL DIAGNOSTIOD FUE HECHIO EN FORMA INCIDENTAL.
-EL 56% DE LCS PACIENTES SE ENCONTRARON EN ESTADIO D.

=LA HORMONOTERAPIA Y LA ORQUIBCTCMIA ES LA MEIOR ARMA TERAPEUTICA CON
1A QUE SE QUENIA #aRA TRATAR & LM MAYORTA DE LOS PACIENTES EN ESTA
UNIDAD.

-EL 56% DE 1OS PACIENIES SE FNCUENTRAN VIVOS DESPUES-DEL DIANNOSTICO EN

EL RANGO COMPRENDINO ENIKE 1-5 AROS.
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