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Introducción------------------

El adenocarcinoma de próstata ha sido extensamente estudiado en los últimos años 

debido a que en la actualidad representa una de las neoplasias malignas más frecuentes en 

hombre adultos de los países occidentales. Los estudios que han aparecido en la literatura 

incluyen diversos temas clínicos y patológicos. Uno de los aspectos de mayor importancia 

es el que se refiere a su clasificación histológica. Aunque en la actualidad hay numerosas 

clasificaciones, la mas frecuentemente empleada es la que propuso Gleason en 1974 que 



contempla cinco patrones de crecimiento. Los de bajo grado corresponde a los 

adenocarcinom~.s conocidos como patrones 1 y 2; Jos moderadamente diferenciados se 

cla.sifican con el patrón 3 y los patrones 4 y 5 Incluyen a los carcinomas pocos 

diferenciados o de alto grado. 

Los términos de adenocarcinoma, de alto o bajo grado, se refieren a la 

potencialidad maligna de la neoplasia y en general cabe esperar que las neoplasias 

histológicarnente bien dífereciadas tendrán un mejor pronóstico a diferencia de los que 

muestran patrones poco diferenciados. 

Aunque en el pasado se asumía que los adcnocarcinomas bien, moderadrunente, o 

poco diferenciados podían desarrollarse en cualquier parte de Ja próstata, ahora se sabe 

que existe una relación entre el grado de diferenciación histológica y la zona de la 

próstata en que se originan. Empleando métodos de muestreo extenso en productos de 

prostatectomía, McNeal demostró que los adenocarcinomas de alto grado gener.dmcnte se 

localizan en al zona periférica o externa de la próstata, mientras que los adenocarcinomas 

de bajo grado habitualmente se originan en la zona de transición o periuretral. Debido a 

Ja localización de estos últimos carcinomas, McNeal propuso el término de 
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adenocarcinoma de la zona de transición que corresponde a los adenocarcinomas de bajo 

grado l y 2 en la clasificación de Gleason. 

Actualmente se sabe que aunque la gran mayoría de lo adenocarcinomas de la 

zona de transición se desarrollan en este sitio, también pueden encontrarse en la zona 

periférica, alternando a veces con otros patrones histológicos. Debido a las diferencias 

que existen entre los carcinomas que se originan en la zona de transición con los que se 

originan en la periferia de la próstata, se ha sugerido que el carcinoma prostático debe de 

clasificarse en dos grandes grupos cuyas peculiaridades se anotan a continuación: 

Frecuencia 

Lesión precursora 

Patrdn de Gleason 

Aneuploidia 

Extensión capsular 

Invasión a vesículas seminales 

CARCINOlVlA DE LA ZONA CARCINOMA DE LA ZONA 

DE TRANSJCION PERIFERICA 

15-20% 

? 

Bajo-moderado 

l de 16 

ll-2S% 

Excepcional 

75-80% 

NIP* 

Moderado-alto 

24 de47 

44-Sl % 

Frecuente 

~ NIP: Neoplasia Intraepitelial Prostática (Displasia intraduclal) 



Los adenocarcinomas de bajo grado representan aproximadamente del 15-20% de 

los carcinomas prostáticos y se observan habitualmente en las resecciones transuretrales 

ya que con este procedimiento se obtiene tejido de la zona de transición o periuretral. 

Debido a su baja potencialidad maligna, los adenocarcinomas de la zona de 

transición se encuentran localizados a escasos campos histológicos y en ocasiones a un 

sólo campo microscópico. Así, muchos de los carcinomas denominados incidentales o en 

etapas tempranas (A 1 y A2) muestran la morfología de esta neoplasia que se caracteriza 

por presentar: 

Atipia mínima 

Glándulas de tamaño intermedio, en ocasiones dilatadas 

semejantes a las de hiperplasia nodular 

Células columnarcs de citoplasma claro 

Núcleos basales de aspecto uniforme 

Nucléolos aparentes 

Patrón de crecimiento nodular o en nidos de bordes irregulares 

(Patrones 1,2 y 3 de Gleason) 

Frecuentemente están asociados o entremezclados con áreas de hiperplasia 

adenomatosa 



Algunos adenocarcinomas de bajo grado muestran glándulas dilatadas que se 

disponen extrechamente entre sí por lo que sus contornos semejan hiperplasia nodular 

benigna. El aspecto tan bien diferenciado de este subgrupo de adenocarcinomas explica 

porque fácilmente pueden ser confundidos con hiperplasia nodular benigna y en ocasiones 

sólamente un análisis cuidadoso puede distinguirlos. Por otra parte, otros 

adenocarcinomas de bajo grado muestran glándulas de tamaño pequeño o intermedio y no 

semejan nódulos hiperplásicos. Por lo anterior se puede admitir que los carcinomas bien 

diferenciados o de bajo grado tienen cierta variedad morfológica que debe tenerse 

presente para clasificarlos correctamente y sobre todo para evitar confundirlos con 

proliferaciones glandulares benignas. 

El diagnóstico de malignidad se sospecha cuando se observan células columnares 

claras (que guardan cierta similitud con las del epitelio colónico), con núcleos localizados 

homogéneamente en la parte basal de las células. Cuando los núcleos se disponen en 

diversas localizaciones (parte medial o apical de las células) la posibilidad de que la 

proliferación sea maligna es menor. El criterio de m1>yor lmpurlancia radica en la 

presencia de nucléolos aparentes, los cuales se Identifican aunque sea focalmente. Su 

ausencia debe hacer dudar de este diagnóstico, sobretodo si se considera que las 



. prolife.raciones glandulares hiperp!Jsicas pueden mostrar células con aspecto muy 

semejantes. 

La estrecha relación espacial de este tipo de carcinoma con áreas de hiperplasia 

adenomatosa plantea la posibilidad de que los adenocarcinomas de bajo grado puedan 

derivarse de las áreas hiperplásicas, sin embargo no existen evidencias concluyentes de 

que la hiperplasia sea una condición prcmaligna. 

Aunque como se ha mencionado, este carcinoma se encuentra en la zona de 

transición en resecciones transuretrales, ocaslonalmente también pueden encontrarse 

en las biopsias por punción y es en ellas en donde su diagnóstico es particularmente 

difícil. Las razones por las cuales un carcinoma de la :wna de transición puede 

encontrarse en la biopsia por punción son las siguientes: 

La aguja puede entrar a la zona de transición 

Aunque la mayoría de los carcinomas de la zona de transición permanecen 

localizados a este silio, ocasionalmente se extienden a la periferia de la glándula . y 

algunos de ellos infiltran la cápsula 

El carcinoma con este patrón puede desarrollarse "de novo" en la zona 

periférica. 
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El diagnóstico es más difícil en este tipo de biopsias debido a que en ellas hay una 

menor cantidad de glándulas neoplásicas y no se pueden evaluar lo criterios histológicos 

con la misma facilidad que en los productos de resección transuretral o en 

prostatectomlas. 
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Objetivos __________________ _ 

Los objetivos fundamentales de la presente revisión son: 

1.- Describir los diversos patrones histológicos de los adenocarcinomas de bajo grado 

en productos de resección transuretral. 

2.- Definir si existen lesiones premalignas o displásicas asociadas a ellos. 

3.- Definir sus características morfológicas en biopsias por punción. 

4.- Definir afinidad tintorial de las células y glándulas neoplásicas con las tinciones 

histoqulmicas para la producción de moco 



Material y métodos-------------

De los archivos del departamento de patología del Instituto Nacional de la 

Nutrición "Salvador Zubirán" y de oncología del Centro Médico Nacional Siglo XXI se 

seleccionaron 20 resecciones transuretrales y !O biopsias por punción con 

adenocarcinoma de bajo grado como patrón de crecimiento único (patrón 1 o 2 de 

Gleason) y se analizaron los siguientes criterios morfológicos: 

1.- Diámetro de las glándulas neoplásicas. 
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2.- Areas de adenocarcinoma de bajo grado semejantes a hiperplasia nodular de la 

próstata. 

3.- As¡iecto de lm núcleos y nucleomegalia. 

4.- Cantidad y aspecto de los nucléolos. 

S.- Aspecto del citoplasma. 

6.- Patrón de crecimiento de acuerdo a la clasificación y suma de Gleason. 

7.- Búsqueda de alipia o lesiones de aspecto displásico en glándulas vecinas. 

8.- Patología pro~lática asociada (hiperplasia nodular benigna, hiperplasia de células 

basales, prostatitis, etc.) 

9.- Producción de moco intralurninal en las glándulas neoplásicas. 

Con el fin de definir la cantidad de células con núcleomegalia y la cantidad de 

células con nucléolo, se realizó una estimación semicuantitativa que incluyó tres 

grados: 

!.- Menos del 5 % de las células ( +) 

2.- Entre el 5 y el 503 de las células(++) 

3.- Más del 50% de las células(+++) 

Para cuantificar la producción de moco se utilizó la misma escala pero 

considerando a las glándulas positivas: 
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l.- Menos del 5 % de las glándulas ( + ) 

2.- Del 5 al 50 % de las glándulas ( ++) 

3,- Más del 50 % de las glándulas ( + + + ). 

En todos los casos se practicaron las siguientes tinciones especiales: 

-Acido peryódlco de Schiff (PAS) con y sin diastasa. 

-Azul alciano 

-Mucicarmin. 
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Resuitados en productos de resección transúref.ral ____________ _ 

Se encontraron 20 casos de adcnocarcinoma de bajo grado en productos de 

resección transuretral y 3 en biopsias por punción. Otros casos se excluyeron debido a 

que mostraban carcinoma de alto grado o bien porque presentaban demasiados artificios 

secundarios a su proceso y fijación. Los resultados de acuerdo a cada uno de los criterios 

histológicos buscados en los productos de resección se anotan a continuación: 
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l) Dhunetro de las glándulas: 

Las glándulas neoplásicas mostraron en todos las casos variación en su diámetro en 

algunos predominaron las glándulas pequeñas y de mediano tamaño (Fig. 1 ), mientras 

que en otros se obsei;vó dilatación en grados variables ( Fig. 2). En general las glándulas 

con diámetro mayor se encontraban entremezcladas con las de diámetro menor aunque en 

algunos nódulos neoplásicos predominaban y semejaban nódulos hiperplásicos. 

2) Arcas de adcnocarclnonm de bajo grado semejantes a hlperplasla nodular: 

En 6 casos las proliferaciones glandulares estuvieron constituídas principalmente por 

glándulas dilatadas que semejaban estrechamente Ja morfología de los nódulos 

hiperplásicos ( Figs.3 y 4). 

En é3tas biopsias la distinción con hiperplasia pudo establecerse en la mayoría de las 

proliferaciones por las características citológicas de las célula5 neoplásicas (ver abajo). 

3) Aspecto de los núcleos: 

Células neoplásicas con nucleomegalia fueron observadas en todas las biopsias. Se 

consideró que existía este cambio cuando los núcleos eran claramente mayores en su 

tamaño que los de las células de las glándulas benignas vecinas ( Fig. 5 ), Con frecuencia 
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se encontró asociación entre la presencia de nucleomegalia y la existencia de nucleólos, 

asimismo fué común observar variación en d tamaño de los núcleos en una misma área 

de proliferación glandular de tal manera que células con franca nucleomegalia se 

encontraban en estrecha relación con otras en las que los núcleos eran puntiformes, 

basófilos e hipercromáticos ( Fig. 6). Estos núcleos pequeños con aspecto puntiforme 

estuvieron asociados frecuentemente con artificio producido por la toma de la biopsia o 

por alteraciones secundarias al proceso de fijación. La disposición de los núcleos fué 

basal en la mayoría de las células. 

4) Cantidad y aspecto de los nucleólos 

Los nucleólos estuvieron presentes en 80 % de las biopsias. La mayoría de ellos median 

más de una micra y mostraban aspecto prominente (fig. 7). Aisladamente algunas células 

presentaban más de un nucléolo. En seis biopsias los nucléolos se encontraron en menos 

del 5% de las células, en 10 biopsias entre el 5 al 50% de ellas y las otras cuatro 

restantes no lo mostraron. La ausencia de nucléolo en algunas células neoplásicas se debió 

en parte a los cambios por artificio ya que estuvieron generalmente ausentes en células 

con núcleos picnóticos y pequeños. En síntesis, los nucléolos en la mayoría de las 

biopsias se observaron sólo focalmente o estaban ausentes y en ningún caso se les 

encontró en más del 50% de las células neoplásicas. 
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5,. Aspecto del cltopl11Sma: 

El citoplasma en casi todos los casos fue claro o bien eosin6fico pálido. La forma 

de las células fue cilíndrica o cuboidal y con frecuencia ambas formas se encontraban 

alternando, al parecer, debido en parte al corte tangencial de ellas (figs. 8 y 9). En cuatro 

de las biopsias las células mostraron abundante citoplasma claro con aspecto ovoide que 

recordaba la morfología de las células xantomatosas y muchas de ellas presentaban 

además un núcleo central hipercrornátlco y pequeño (fig. 10). 

6.· Patrdn de crecimiento de acuerdo a la clasificacidn y suma de Gleasou: 

El patrdn predominante en todas las biopsias en la clasificacidn de Gleason fue de 

2. En 14 biopsias debido a que fue el patrón único, la suma de Gleason fue de 4 y en las 

otras 6 la suma fue de 5 ya que existían áreas con patrón 3 de Gleason (fig. 11). 

7.- Atipla o lesiones displdslcas en glándulas vecinas: 

En 6 de los 20 casos se observaron áreas de hiperplasia glandular compleja las 

cuales estaban consli tufdas por glándulas de aspecto hiperplásico dispuestas estrechamente 

entre si, algunas de estas glándulas mostraban nucleomegalia y nucléolos aparentes; estas 

proliferaciones semejaban a las áreas de adenocarcinoma de bajo grado (fig. 12) y en 
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algunos campos histológicos existía una aparente continuidad de las áreas con aspecto 

displásico y el adenocarcinoma 

(Figs. 13 y 14) . 

8.-Patología prostática asociada: 

La patología prostática asociada más frecuente fué la hiperplasia nodular benigna 

(14 casos), (Fig. 15, 16,17).En 8 se encontraron áreas con hiperplasia de células basales y 

en cuatro más adenosis o hiperplasia adenomatosa atípica en múltiples campos. 

9.- Resultados de hlstoqufmlca: 

Con las tinciones de moco se encontraron los siguientes resultados: La tinción de 

moco con PAS tifi6 las glándulas benignas y malignas en una proporción y una inten.sidad 

semejante y no permitió distinguir una proliferación glandular benigna de una maligna. 

Con las tinciones azul alciano y mucicarmín se encontró que éstas fueron positivas 

frecuentemente del 5 al 50% de las glándulas (Figs. 18 y 19), sin embargo éste hallazgo 

tampoco permitió establecer diferencia definitiva con las proliferaciones glandulares 

benignas las cuales también fueron positivas aunque en menor cantidad. 

Lo anterior indica que la positividad para éstas dos últimas tinciones de moco en una 

proliferación glandular favorecen pero no son diagnósticas por si mismas de 

adcnocarcinoma. 
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Figum l. Adenocarcinomade bajo grado, constituido por glándulas 
de pequeño y mediano tamaño 

Figura 2. Adenocarcinoma de bajo grado. Las glándulas 
proliferantes mues1rnn secresión de moco intraluminal, que favorece 
el diagnóstico de malignidad. 
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Figura 3 y 4. Adcnocarcinoma de bajo grado, con variación 
acentuada en el dhímetro glandular semejando nódulo 
hiperplásico. Sólo el amílisis citológico detallado permite 
distinguir las proliferaciones benignas de las neoplásicas. 
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Figura 5. Nucleomcgalia en adenocarcinoma de bajo grado. En 
mediano y mayor aumento se observan núcleos grandes y 
vesiculosos. 

Figura 6. Adenocarcinoma de bajo grado. A la derecha se observa 
una glándula neoplásica con núcleos grandes y nucleólos 
aparentes; en estrecho contacto con ella se identifica Olrn glándula 
con núcleos puntiformcs basófilos, muy semejantes a los núcleos 
de las glándulas benignas. 
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Figura 7. Adenocarcinoma de bajo grado con núcleomegalia y 
nucleólos promincl!Lcs mayores de una micra. Los núcleos son 
un marcador histoliígico muy confiable de adenocarcínoma. 

Figura 8. Adenocarcínoma de bajo grado. A la derecha las 
glándulas muestran citoplasma columnar alto y claro. Debido a 
su aspecto, a sido llamado también carcinoma de células c !aras. 
A la izquierda, las células muestran citoplasma cuboídal, 
posíblemante por defecto de corte. 
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Figura 9. Adcnocarcinorna <le bajo grndo. Las células presentan 
prcdominamemanlc citoplasma cuboidal. Se identifica además 
núclcomegalia en varias ele las glándulas neoplásicas. 

Figura 1 O. Adcnocarcinoma de bajo grado con aspecto 
"Xamomatoso". Este aspecto se debe al citoplasma abundante, 
granular que recuerda histiocitos. A pesar <le no observar 
núcleomegalia ni nuclcólos, ésta imágen corresponde a carci­
noma y no debe ser confundida con proliferaciones glandulares 
benignas. 
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Figura 11. Adcnocarcinoma de la prós~ta. con patron 2 de la 
clasific:1ción de Glcason. Las glándulas se disponen en un nódulo 
de límites bien definidos con moderada scpamción entre ellas. 
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Fifurn 12. Hi perlasia glandular compleja. Las glándulas 
hiperplúsicas se disponen cstrnchamente entre si semejando al 
adcnocarcinoma de bajo grado. 

Figura 13. Hiperplasia glandular compleja. A mayor aumento 
hay núcleomegalia así como nucleólos de manera aislada. Estos 
cambios podrían ser precursores del adenocarcinoma de bajo 
grado. 
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Figura 14. Arcas ele continuidad de hipcrplasia glandular 
compleja y adcnocarcinoma de bajo grado de la próstata. 

Figura 15. Hiperplasia glandular simple. A diferencia de la 
hipcrplasia glanular compleja, las glándulas se encuentran 
separadas entre si, no presenwn nucleomegalia ni nucleólos 
aparentes. 
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Figura 16. Hiperplasia glandular no compleja. 

Figura 17. A mayor aumento se observa lu diferencia de las 
características nucleares entre la hiperplasia simple sin atípias y 
las de hipcrplasia glandular compleja, en las que se identifican 
núcleomega!ia y nucleólos aparentes focales. 
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Figura 18 y 19. Con las tincioncs de Mucicarmín y PAS se 
observa positividad del moco imruluminal. Aunque la posilividad 
para estas linciones apoya el diagnóstico de carcinoma; no es 
específica ya que puede encontrarse también en proliferaciones 
glandulares benignas. 
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Resultados en biopsias por punclcln. ________________ _ 

Se revisaron un total de 140 biopsias por punción con carcinoma. Diez de ellas 

mostraron adenocarcinomas de bajo grado. En siete de ellas el patrón de crecimiento de 

las glándulas era infiltrativo, estaban constitufdas por glándulas de tamaño pequeño o 
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mediano. Cuatro de ellas mostraban nucleomegalia y nucleólos prominentes del 5 al 50 % 

de las células y en dos de ellas se observó infiltración neural. Por los cambios 

morfológicos antes mencionados éstas biopsias no representaron un problema diagnóstico. 

En las otras tres biopsias el adenocarcinoma estaba constituído por células claras, 

de citoplasma claro con aspecto columnar que revestían glándulas de diámetro variable y 

muchas de ellas presentaban dilatación, semejando estrechamente nódulos hiperpiásicos. 

En éstos tres casos, la nucleomegalia y los nucleólos se observaron en menos del S % de 

las glándulas. El patrón de crecimiento fué de 2 en la clasificación de Gleason. 

Por el aspecto descrito, éstas biopsias se diagnosticaron originalmente como 

hiperplasia nodular benigna y representaron falsos negativos. En éste grupo de biopsias 

por punción 8 de las 10 mostraron hiperplasia nodular como patología asociada y en tres 

de ellos hiperpla~ia de células basales. No se observaron áreas con hiperplasia glandular 

compleja. 
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Tal como se mencionó previamente, el carcinoma de la zona de transición parece 

tener una cantidad suficiente de peculiaridades morfológicas y en su evolución ctcnica que 

permiten distinguirlo de los carcinoma de la zona periférica. Estas diferencias se podrían 

resumir en los siguientes aspectos: 
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Se localban en una zona anat6mlca especUlca 

Muestran un aspecto hlstolcl¡¡lco bien dlrerenciado con patrones de 

Gleason Inferiores a los de la zona periférica. 

Su a¡reslvldad es menor a la de los carcinomas de la zona periférica 

raramente se extlenen a la cllpsula y a las veslculas seminales. 

A diferencia de los carcinomas de la zona periférica, no se ha 

reconocido 

hasta la fecha una lesión dlspláslca o precursora asociada. 

Con mayor frecuencia son multlfocales y se ha calculado que en 

promedio existen tres áreas de carcinoma de bajo grado en productos 

de prostatectomfa. 

No se asocia a NIP como lesl6n precursora a diferencia de los 

carcinomas de la perlCerla. 

La mayoría se detectan en etapas tempranas y no dan lu¡ar a D6dulos 

palpables (Estadio B). 
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Debe enfatizarse que los carcinomas de la próstata son frecuentemente 

multifocales y pueden coexistir los de la zona de transición con los de la zona periférica. 

Se pueden encontrar asociados tanto en productos de resección transuretral como en 

prostatectomías. 

En dos estudios se identificaron áreas de carcinoma de la zona periférica en 15-

70% de un grupo de carcinomas de la zona de transición. Estos datos tienen 

implicaciones prácticas ya que el diagnóstico de un carcinoma de la zona de transición 

de bajo grado implica la posibilidad de que exista un carcinoma de la zona perl'érlca 

de mayor agresividad, lo cual requiere practicar determinaciones de antfgeno prostático 

especifico ulteriores y en algunos pacientes biopsias de la zona periférica. Greene y cols. 

encontraron que en 43 % de las biopsias ambos carcinomas estuvieron presentes cuando se 

practicó "mapeo sistemático" extenso de las próstatas con carcinoma. Lo anterior implica 

que el hallazgo de un carcinoma de bajo grado en un producto de resección transuretral 

obliga al clfnico a buscar dirigidamente focos de carcinoma en la zona periférica. Por esta 

razón cuando un carcinoma de bajo grado de este sitio es detectado en etapas tempranas 

hace indispensable que el paciente sea seguido a lo largo de los meses o los años con 

determinaciones periódicas de antlgeno pros!Alico específico y ultrasonido transrectal de 

la próstata para descartar áreas de carcinoma periférico. Si la neoplasia se encuentra 
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localiz:Ída a Ja zona de transición, debe de clasificarse en estadios Al o A2 dependiendo 

del número de campos histológicos con carcinoma (menos de 3 y más de 3 

respectivamente). 

El pronóstico de los carcinomas A 1 generalmente es muy bueno, y como se ha 

comentado, muestran un aspecto histológico correspondiente a carcinomas de bajo grado. 

En el estadio A2 un porcentaje bajo de pacientes pueden desarrollar metástasis, por Jo que 

la vigilancia en ellos es fundamental. 

La revisión morfológica de estos carcinomas demuestra que a pesar de que aún 

cuando todos sean bien diferenciados o de bajo grado, hay un espectro que comprende a 

los carcinomas constituídos por glándulas pequeñas o de tamaño mediano, con áreas de 

inflitración que en general no semejan nódulos hiperplásicos; hasta aquellos otros en los 

que las glándulas neoplásicas están notablemente dilatadas y semejan nódulos 

hiperplasicos benignos y en donde la infiltración estroma! es más difícil de encontrar. En 

la presente revisión el más frecuentemente observado fue el primero. La confusión con 

hiperplasia puede ser favorecida además porque como se mencionó en los resultados, los 

núcleos pueden aparecer puntiformes y no mostrar la nucleomegalia que caracteriza al 

carcinoma, así mismo, los nucléolos pueden ser excasos o inclusive estar ausentes. Por lo 
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anterior en caso de duda de una proliferación glandular sospechosa se deben de practicar 

niveles mtllllples adicionales, incluir el tejido sobrante, si existe, y emplear técnicas de 

inmunohistoquímica si es posible para evaluar la presencia de células basales (queratina 

903), 

Con fines prácticos debe enfatizarse que la búsqueda de nucléolos es de gran valor 

digan6stico ya que cuando están presentes en estas proliferaciones, generalmente 

corresponden a adenocarcinoma. Estas consideraciones son aún más importantes en la 

biopsia por punción en la que la neoplasia puede aparecer en campos aislados y es dificil 

de evaluar en su arquitectura. Por lo anterior cabe esperar que los resultados falsos 

negativos en esta tipo de biopsia sean más frecuentes que en los productos de resección 

transuretral. Como se anotó antes, tres de las biopsias por punción seleccionadas fueron 

confundidas con hiperplasia por estas razones. Un buen manejo de las biopsias con un 

fijación adecuada en las biopsias por punción y en los productos de resección transuretral 

es indispensable ya que con ello la cantidad de aniticios disminuye cor¡siderablemente. 

Otra de las intenciones en esta revisión fue tratar de establecer la existencia de una 

lesión precursora o displásica asociada a los carcinomas de bajo grado. Como se vió, en 

seis de los veinte casos existieron áreas de hiperplasia glandular compleja en las que se 
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encontraron núcleos prominentes con nucléolos en grados variables en células con 

citoplasma claro muy semejantes a las del adenocarcinoma. En algunos campos 

histológicos estas alteraciones se encontraban estrechamente relacionadas con áreas de 

adenocarcinoma de bajo grado y podrían representar estadfos precursorcls del mismo, sin 

embargo, esta relación no puede ser claramente establecida debido a que la muestra 

estudiada es relativamente pequeña y el cambio mencionado se encontró sólamente en seis 

de las veinte biopsias. Estudios adicionales en este campo son necesarios para definir si 

las hiperplasias glandulares complejas, tiene en realidad potencialidad maligna. En la 

literatura se ha enfatizado ta utilidad de tinciones para moco en casos de adenocarcinomas 

bien diferenciados. Asf, de acuerdo con Ro y cols., la tinción de azul alciano se ha 

sugerido ser de gran utilidad p.1ra separar las áreas hiperplásicas de las de 

adenocarcinoma bien diferenciado. 

En esta revisión se encontró que ciertamente la tinción de azul alciano y 

mucicarmfn frecuentemente son positivas en las áreas de aclenocarcinoma, sin embargo, 

debido a que la positividad también se encuentra (aunque en menor cantidad) en las 

glándulas benignas proliferantes, no es posible concluir que la positividad para alguna de 

estas tinciones permita separar ambas condiciones y en consecuencia es necesario que el 
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diagnóstico se base en la constelación de hallazgos arquitecturales y citológicos que han 

sido previamente analizados. 

En conclusión en adenocarcionoma de bajo grado de malignidad es una neoplasia 

de interés para el patólogo quirúrgico por las dificultades diagnósticas que puede 

representar, así mismo, es importante desde el punto de vista de lo práctico en le manejo 

del carcinoma prostático ya que como se mencionó previamente puede ser en ocasiones 

una neoplasia única e indolente o por el contrario puede representar una neoplasia 

potencialemente letal por sf misma, o bien, por su asociación con adenocarcinomas de 

mediano y alto grado de malignidad que se desarrollan en la zona periférica. 
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