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RESUMEN

10 pacientes con diagnéstico de adenocarcinoma de préstata en estadio A fueron
estudiados para conocer su comportamiento clinico, utilizando la clasificacion de

Whitmore, a fa cual le hicimos una modificacién,en cuanto a la suma de Gleason.

Los pacientes fuercn clasificados en estadio A1 (6 pacientes), y en estadio A2 (4
pacientes). solo un paciente de los 10 tuvo progresién, la cual ocurrié a los 30

meses de seguimiento.

El tiempo de seguimiento de los pacientes en el grupo A1 fue de 4.69 afnosy en

el grupo A2 fue de 2.2 anos.

Con la modificacién hecha a la clasificacién de Whitmore en este estudio,
pensamos que un mayor nimero de pacientes no serian subetapificados, por lo

que se beneficiarian al someterlos a cirugia radical.

Palabras Claves.- Adenocarcinoma de préstata, comportamiento clinico,grado de

Gleason.



SUMMARY

10 patients with prostatic adenocarcinoma diagnosis in stage A were studied to
know their clinical behavior. Using Whitmore classification, which we modified in

relation to Gleason's sume.

The patients were classified in stage A1 (6 patients) and A2 (4 patients).
Only 1 of 10 patients had progression the progression ocurred at 30 months

during the following.

The follow-up time of the patients in group A1 was 4.69 years and for
group A2 was 2.2 years.

We think that with the modification made to the classification, a great
number of patients would not be substaged, thus they would be benified to

undergo a radical surgery.

Keys Words: Prostatic adenocarcinoma, Clinical behavior, Gleason Grade.



INTRODUCCION

El cancer de préstata es el cancer mas frecuente en el hombre y como causa de
" muerte en el, ocupa el segundo lugar, Gnicamente superado por el cancer del
pulmon. la sociedad americana contra el cancer estima que aproximadamente
165,000 nuevos casos seran diagnosticados en 1993 y mas de 35,000 muertes
estardn relacionadas con e! cdncer de préstata{1). Comparandolo con otros
canceres, el cdncer de préstata incrementa su prevalencia e incidencia con la
edad, los datos epidemiolégicos muestran un incremento de 40 veces en la
prevalencia entre los 50 y 85 anos de edad(2). Se calcula que ésta es de 30% en
la poblacién general y que solamente al 1.05% se le hara el diagnéstico de cancer
de préstata en algtin momento de su vida y la mortalidad anual es de 0.31%
(Campbell 1992).

El céncer de préstata en estadio A, es el céncer que no se diagnostica
clinicamente por el tacto rectal, sino por el examen histopatolégico de la pieza
quirtrgica, aproximadamente el 10% de los pacientes sometidos a prostatectomia
por hiperplasia benigna, tienen céncer de prdstata, estadistica que se ha
mantenido constante durante los Gltimos & afios(3). Desde décadas atrds es
sabido que el cancer de préstata en estadio clinico A es de bajo grado histolégico,
por lo que la mayoria de los pacientes fueron dejados en observacién sin
tratamiento alguno, gracias a lo cual, existen excelentes estudios de la historia

natural de progresién del cancer de préstata en esiadio A,



El céncer de préstata, cuenta con varios factores prondsticos que han sido
evaluados tanto en forma individual como conjunta, entre éstos contamos con el

volumen del tumor, 1a ploidia del DNA y el grado histolégico de Gleason(4)

Mcneal y colaboradores demostraron que el volumen prostatico de! tumor se
correlaciona estrechamente con la invasion local, metastasis y pérdida de la
diferenciacion histoldgica, elios establecieron que el volumen del tumor es el
determinante mayor del comportamiento biolégico del cancer de préstata, el
potencial de este céncer para metastizar y desdiferenciarse ocurre en tumores de
1 a 3 ml. de tamario, como resultado se considera que cualquier tumor de préstata
mayor de 0.5 ml. en volumen es clinicamsnte significante, cifra que es detectable

por el tacto rectal (5,6, 7 y 8).

En anos recientes la determinacion de la ploidia del acido desoxirribonucleico
(DNA), ha sido aplicado al estudio del céncer de prdstata, los tumores con lineas
celulares no diploides han sido asociadas a una probabilidad mayor de progresién
y mala respuesta al tratamiento (9 y 10), mientras que los tumores diploides estan
asociados con un mejor prondstico a largo plazo en pacientes con cancer de

préstata tratados con prostatectomia radical (9).

El sistema de Gradacién de Gleason ha sido el mas utilizado, basado puramente
en criterios de arquitectura ceiular, el cual ha demostrado que el comportamiento

clinico del cancer de préstata puede ser reconocido por el estudio histolégico,



aunque también se ha demostrado que tiene un valor predictivo limitado (11), en
este sistema la diversidad de patrones histolégicos son calificados de! 1 al §,
dandose el grado primario al que ocupa el mayor 4rea de la pieza quirargica; y el
grado secundario al que ocupa la segunda drea més grande, por lo que la suma

comprende 9 intervalos que van del 2 al 10.

A pesar de que actualmente se ha demostrado que el volumen del tumor y la
ploidia del DNA son &e mayor sensibilidad pronostica que e! grado histolégico de
Gleason, no contamos con ellos en nuestro hospital, por lo que utilizamos el grado
histolégico de Gleason en nuestro estudio, para demostrar el comportamiento

clinico del adenocarcinoma de préstata en estadio A.



MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 10 pacientes con diagndstico de adenocarcinoma de préstata en

estadio clinico A.

Se incluyeron pacientes derecho-habientes del ISSSTE con diagndstico
histopatolégico de adenocarcinoma de préstata, se excluyeron pacientes de otra
unidad, se eliminaron expedientes con datos incompletos; la estadificacién clinica
se realizé de acuerdo a la clasificacién de Whitmore, a la cual nosotros le
modificamos la suma de Gleason hasta § para el estadio A1, en lugar de 7 de la
clasificacién original y el estadio A2, fue de 6 a 10 en lugar de 7-10 de la
clasificacién original; no realizamos modificaciones en cuanto al porcentaje de los

fragmentos.

Para la estadificacién clinica nos basamos en tacto rectal, radiografia de térax,
gamagrama éseo, fosfatasa 4cida y fraccion prostatica y recientemente antigeno

prostatico especifico.

La progresién fue interpretada positiva cuando hubo gamagrama 6seo y/o
antigeno prostatico especifico, elevado por arriba do su valor normal (4 mg/ml)

cuando menos en 2 determinaciones.



Se analizan las variables de edad, tiempo de seguimiento, método diagnéstico,
grado histoldgico, estadio clinico inicial, estadio clinico actual, antigeno porostatico
especifico y gamagrama 6seo para demostrar el comportamiento clinico del

adenocarcinoma de Préstata de acuerdo al grado de Gleason.

Se presentan resultados, tablas y gréficas.



RESULTADOS

De los 10 pacientes incluidos en este estudio, 6 pertenecieron al estadio A1 y 4 al
estadio A2, el promedio de edad fue de €69.6 afos, el tiempo promedio de
seguimiento de todos los pacientes fue de 3.7 anos y en forma individual para el
estadio A1 fue de 4.69 arios y para el A2 de 2.2 afos. La muestra para el examen
histopatolégico se obtuvo en todos los pacientes por reseccién transuretal de la
préstata,la suma del grado histolégico fue de 5 0 menos en 6 pacientes y mayor de
5 en 4 (Gréfica 1), al momento del corte del estudio no se detectd ninguna
progresion en el estadio A1, y si una en el estadio A2, que progresé a un estadio

D2, (Gréfica 2), ocurriendo ésta a los 30 meses después del diagndstico.

Este Unico paciente que tuvo progresién de la enfermedad fué clasificado como A2
de acuerdo a nuestra modificacién, por tener suma de Gleason en el reporte
histopatolégico de 7 (tabla 1), y de acuerdo a Ia clasificacién de Withmore que fué
la que se utilizo en este paciente cuando se hizo el diagnéstico corresponde a un
estadio A1, por io que vemos que con nuestra modificacién probablemente se
puedan salvar mayor nimero de pacientes de la progresién de la enfermedad, ya
que estos pacientes serfan sometidos a procedimientos radicales con los que
estarian potencialmente curados.

El antigeno prostatico especifico y el gamagrama éseo se encuentran normales en

todos los pacientes a excepcion del que tuvo progresién de la enfermedad.
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DISCUSION

En este estudio no podemos hablar de sobrevida, ya que se incluyeron pacientes
vivos y que tuvieron seguimiento regular a partir del momento de su diagnéstico,
haciéndose la captacién de ellos a partir de octubre de 1992, por lo que no
sabemos si hubieron pacientes con el mismo estadio que hayan tenido progresién
de la enfermedad y muerto por el cancer de préstata u otra causa y que por lo
mismo no fueron captados para ser incluidos en este estudio, sin embargo en este
estudio de los pacientes en estadio A1 no tuvimos progresién de la enfermedad en
ninguno de los 6 pacientes a 4.69 anos de seguimiento, mientras que en los 4

pacientes de estadio A2, tuvimos una progresién y que fue a estadio D2.

La literatura mundial reporta que el 2% de los pacientes en estadio A1, tendran
progresion de la enfermedad a 5 anos de seguimiento y que esta aumenta a 16%
cgando los pacientes son seguidos a B8 anos. la progresidn para el estadio A2 por
ser mas agresivo se reporta de 32% a 5 afios, por lo que en estos pacientes el
tratamiento debe ser radical y no dejarse en obserQacién. como se hace en el

estadio A1,

Haciendo un andlisis de nuestro estudio vemos que el tinico paciente que tuvo
progresién de la enfermedad si hubiese sido clasificado de acuerdo a nuestra

modificacién, habria quedado en estadio A2 por tener suma de Gleason mayor de
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5, por lo que pudo haber sido candidato a cirugfa radical y de esta manera

probablemente no hubiese progresado.

Cantrell realiz6 un estudio similar al nuestro en 117 pacientes, en el cual él
clasificé al estadio A1 al que tenia suma de Gleason no mayor de 4 y como estadio
A2 el que tenia suma de Gleason de 5 a 10, los resultados de progresion fueron de
0 en el estadio A1 a 4 ainos de seguimiento y de 12% para e! estadio A2 en el

mismo periodo.
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CONCLUSIONES

No podemos sacar conclusiones con este trabajo porque tenemos pocos pacientes
y se incluyeron pacientes vivos unicamente, por lo que tampoco podemos hablar
de sobrevida, ya que los que han fallecido no los captamos, sin embargo los
resultados preliminares de este estudio basados en la modificacion hecha a la
clasificacién original de Whitmore son alentadores, por lo que hace faita continuar
este trabajo en forma prospectiva y en el futuro poder dar porcentajes de

progresion y sobrevida con significancia estadistica.
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PROGRESION EN RELACION A LA SUMA DE GLEASON
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