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. RESUMEN:

El carcinoma de préstata neuroenddécrino constituye menos del 1% de todas las neoplasias prostaticas, se

han reportado hasta la fecha menos de 200 casos en la literatura.

Objetivo: Describir la experiencia en el manejo del carcinoma neuroenddcrino de préstata en nuestro centro

hospitalario.

Material y Métodos: Bajo un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional, se realizé una revision de los
expedientes clinicos de los pacientes con sospecha de cancer de prostata el periodo comprendido de Enero
del 2000 a Diciembre del 2007 que fueron sometidos a Biopsia Transrrectal (BTR), o Reseccion Transuretral
de Préstata (RTUP), se seleccionaron aquellos pacientes con diagndstico anatomopatolégico de
carcinoma neuroenddcrino en sus variantes pura y mixta. Se analizaron aspectos tales como: edad, estadio
clinico, estado funcional utilizando el Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG), Antigeno Prostatico
Especifico (APE), estudios de gabinete, método de inmunohistoquimica utilizados para el diagnoéstico,

tratamiento y sobrevida.

Resultados: Fueron incluidos en el estudio 10 casos. La edad media de presentacion fue de 66.5 anos.
La sintomatologia clinica que se observé al momento del diagndstico estaba asociada plenamente a la
invasion metastasica a otros érganos, siendo el sintoma principal del dolor 6seo presente en el 100% de los
casos. En 3 (30%) pacientes el APE fue francamente sospechoso de neoplasia prostatica con mas de 50
ng/ml, y en 6 (60%) pacientes el APE se encontraba en valores normales para la edad. La telerradiografia
de toérax fue positiva en 3 (30%) pacientes para metastasis bilaterales, la tomografia abdominopélvica fue
positiva para actividad regional ganglionar en 8 (80%) pacientes, y 2 (20%) pacientes presentaron actividad
metastasica hepatica mudltiple. La Centellografia 6sea (GMO), result6 positiva en 9 (90%) de los pacientes en
multiples zonas. En 6 (60%) pacientes se documento la variante mixta, y en 4 (40%) se documenté
carcinoma neuroenddcrino en forma pura. Los pacientes con carcinoma neuroendocrino puro, tuvieron una
sobrevida promedio de 7 meses, mientras que los pacientes con variante mixta tuvieron una sobrevida

promedio de 11.6 meses.



Conclusiones:

El carcinoma neuroenddcrino de la prostata forma parte del 5% de las neoplasias prostaticas, es
extremadamente infrecuente y muy agresivo.

El carcinoma neuroendécrino en su variante pura o mixta se diagnostica generalmente en etapa clinica lll y
IV, la evidencia médica ha demostrado que la quimioterapia y el BAT son tratamientos con baja respuesta
obteniéndose sobrevidas posteriores al diagnéstico de 5 a 17 meses.

En la era del APE no debemos omitir la existencia de neoplasias de la prostata que no la expresan, y por lo

tanto no se puede confiar solo en este marcador tumoral para sospechar una neoplasia de este érgano.



ABSTRACT

Neuroendocrine prostate cancer represents less than 1% of all prostatic tumors, up to now there have been
reported less than 200 cases in the literature.

Objetive: To describe the experience in the management of neuroendocrine prostate cancer in our
institution.

Materials and Methods: This was a retrospective, observational and descriptive study of all the cases
suspicious of prostatic cancer seen from January 2000 to December 2007. All of them were submitted to
transrectal biopsy or transurethral resection only ten cases of neuroendocrine differentiation with variants pure
or mixed of the prostate cancer were found. The following clinical aspects were found out: age, clinical
condition and functional status according to the Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG), Prostate
Specific Antigen (PSA), computed tomography, bone scan, immunohistochemical studies to the surgical
specimen utilized for diagnosis, treatment and survival analysis.

Results: All the 10 cases of neuroendocrine prostatic cancer were included. The mean age of presentation
was 66.5 years. The clinical symptoms at the moment of diagnosis were associated with those of metastatic
advanced disease, being bone pain the main feature presenting a 100% of the cases. Three patients (30%)
had high levels of PAS , ( more than 50 ng/ml). In six patients (60%) the PAS was normal for their age.
Three patients (30%) had bilateral pulmonary metastasis. Eight patients (80%) were found with nodal
metastasis in the pelvis, and only two patients (20%) had multiple liver metastasis. Of the ten patients, six  (
60%) had a pathology specimen corresponding to the mixed variant, whereas only four patients (40%) had the
pure variant. Those patients of the pure variant had a 7 months survival, whereas those of the mixed type had
an 11.6 months survival.

Conclusions.

Neuroendocrine carcinoma of the prostate comprises 5% of the prostatic cancers. It is very uncommon and
extremely aggressive. Neuroendocrine prostatic carcinoma in either variants is diagnosed in advanced
stages, lll, or IV. Medical experience has demonstrated that chemotherapy and total androgenic blockage
have only poor results with a mean survival of 5 to 17 months.

In the PAS era we must not omit the existence of prostatic neoplasias that are not expressed by the antigen,

and therefore we can not trust only on this tumor marker to suspect a prostatic neoplasm.



Il. INTRODUCCION.
El cancer de prostata constituye la segunda causa de muerte por cancer en los hombres en el mundo y

sigue manteniendo una alta incidencia_ 1 El carcinoma de prostata en su variante neuroendocrina forma

parte del 5% de las neoplasias prostaticas es infrecuente y muy agresivo, reportandose hasta la fecha

menos de 200 casos en la literatura mundial. 2

El carcinoma de prostata neuroenddcrino también llamado carcinoma de células pequefias es muy poco

comun y puede presentarse principalmente de dos formas caracteristicas: Carcinoma neuroenddcrino puro,
o0 en su forma mixta cuando estd asociado a adenocarcinoma acinar de la préstata. El diagndstico
temprano es dificil ya que la sintomatologia obstructiva urinaria no es lo mas caracteristico, tal y como
sucede en el cancer de prostata convencional. Con gran frecuencia el antigeno prostatico especifico se
encuentra dentro de rangos normales para la edad de los pacientes, sin embargo el diagndstico se hace
presente debido a sintomas originados en otros érganos secundarios a la presencia de metastasis a

distancia, 3 por lo que el tacto rectal ademas de ser un paso clave en la exploracion en todos los pacientes,

en estos casos en particular constituye la principal herramienta de sospecha diagndstica.

El material para estudio histopatolégico se obtiene a través de Biopsia Transrrectal guiada por
Ultrasonido (BTR), Reseccién Transuretral Prostatica (RTUP), o por Prostatectomia Radical Retropubica
(PRR), en cualquiera de sus dos modalidades, abierta o laparoscépica. El diagnostico definitivo se puede

realizar por inmunohistoquimica o por la presencia de un patrén caracteristico que no de lugar a dudas.

Basados en la experiencia de cancer neuroenddécrino en otros sitios del cuerpo se ha normado como
conducta de tratamiento la utilizacion de Quimioterapia Sistémica (QS), y en cancer de prostata se asocia a
Bloqueo Androgénico Total ( BAT ) y Radioterapia (RT) siendo hasta el momento controversial la mejor

opcion terapéutica. 4



En la actualidad sabemos que le prondstico de estos pacientes es pobre reportandose una sobrevida global
de 7 meses. Pocas series han sido publicadas en el mundo por lo que consideramos importante publicar

nuestra experiencia obtenida en nuestra institucion.



ll. MATERIAL Y METODOS.

Presentamos la experiencia en el manejo adquirida en el Hospital de Oncologia del centro Médico Nacional

Siglo XXI (IMSS) con el carcinoma neuroendécrino de prostata.

El estudio fue de tipo retrospectivo, descriptivo y observacional. Se realizé una revisién de los expedientes
clinicos de todos los pacientes con sospecha de cancer de prostata que fueron sometidos a BTR, o RTUP
en el periodo comprendido de enero del 2000 a diciembre del 2007 seleccionandose solo a aquellos
pacientes con diagnéstico anatomopatolégico de carcinoma neuroendécrino de préstata, en forma pura o en

su variante mixta.

Los especimenes fueron revisados por el grupo de uropatdlogos de nuestro hospital y el diagndstico se
realiz6 por observacion directa de patrones caracteristicos o utilizacion de inmunohistoquimica con

(cromogranina A y sinaftofisina ).

Se analizaron aspectos tales como: edad, estadio clinico, estado funcional utilizando el ECOG, Antigeno
Prostatico Especifico , estudios de gabinete, método de inmunohistoquimica utilizados para el diagnéstico,
tratamiento y sobrevida, se aplico para el analisis estadistico la prueba de Chi cuadrada y la prueba exacta

de Fisher.



IV. RESULTADOS:

Fueron incluidos en el estudio 10 casos con reporte histopatolégico de carcinoma de prostata

neuroendocrino en el periodo de enero del 2000 a diciembre del 2007.

La edad media de presentacion fue de 66.5 afios, con un rango de edad de (57-77), con estado
funcional adverso en la mayoria de los pacientes, documentandose de acuerdo al ECOG un valor funcional
de Il en 1 ( 10%) paciente, Il en 5 (50%) pacientes, y IV en 4 (40%) pacientes. La sobrevida en relacion al

estado funcional fue no significativa. (Gréfica 1)
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Grafica 1. Sobrevida de los pacientes en relacion
a su estado funcional ( ECOG).

La sintomatologia clinica que se observé al momento del diagnéstico en este grupo de pacientes estaba
asociada plenamente a la invasion metastasica a otros 6rganos, siendo el sintoma principal del dolor éseo
referido en la mayoria de los casos a columna dorsolumbar y presente en el 100% de los casos, asimismo
se documenté linfedema en 1 0 ambos miembros pélvicos en 6 (60%) pacientes secundario a obstruccion
por actividad ganglionar y dolor abdominal en 3 (30%) pacientes de los cuales 1 presenté sangrado de

tubo digestivo bajo y 2 con ascitis.



El tacto rectal fue fundamental en el estudio de estos pacientes detectandose un tacto sospechoso y en
etapa avanzada en todos los pacientes, documentandose T4 en 9 (90%) pacientes, y T2c solo en uno de

ellos situacién clinica que llevo al estudio histopatologico en el grupo de estudio.

El APE se comportd6 de manera muy diferente al encontrado en el céncer de préstata convencional
observando que solo en 3 (30%) pacientes el APE fue francamente sospechoso de neoplasia prostatica
siendo en estos casos mayor de 50 ng/ml, y en 6 (60%) pacientes el APE se encontraba en valores de

referencia normales para la edad de los pacientes.

La telerradiografia de térax fue positiva en 3 (30%) pacientes para metastasis bilaterales, la tomografia
abdominopélvica fue positiva para actividad regional ganglionar en el 80% de los pacientes y 2 (20%)
pacientes presentaron actividad metastasica hepatica multiple, siendo imposible realizar el estudio en 2 de
los casos por el estado funcional de inicio, asimismo se realizdé GGO en todos los pacientes resultando
positiva en 9 (90%) de los pacientes en multiples zonas ( columna cervical, dorsal, lumbar, arcos costales y
cintura pélvica) (Figura 1), resultando normal solo en 1 de los pacientes, concluyéndose en todos los casos

etapa clinica IV de inicio.

1

e

Figura 1 Centellografia 6sea que muestra
multiples zonas hipercaptantes en relacion a
metéstasis de carcinoma neuroenddcrino de
préstata.



El material para estudio de histopatologia fue obtenido en 7 (70%) pacientes mediante BTRy en 3 (30%)

pacientes el diagndstico se realizé por RTUP.

En 6 (60%) pacientes se documentd la variante mixta ( adenocarcinoma acinar mas carcinoma
neuroenddcrino) y en 4 (40%) de los pacientes se documentd carcinoma neuroenddcrino en forma pura,

siendo necesario realizar inmunohistoquimica con cromogranina A y sinaftofisina en 5 pacientes. (Figura 2)

Figura 2 a. Células pequeiias, con escaso citoplasma, nucleo de bordes bien definidos con cromatina gruesa, formando
pseudotubulos, caracteristico de carcinomas con diferenciacion neuroenddcrina. b. Positividad intensa en membrana
citoplasmatica en el 95% de las células neoplasicas para sinaftofisina.

El tratamiento inicial consistié6 en BAT en todos los pacientes sin posibilidad de ofrecer QS a ninguno de los
pacientes por un estado funcional adverso e insuficiencia renal concomitante, por lo que se opté por RT

paliativa en 2 de los casos.

Hasta el momento el 100% de los pacientes han fallecido a causa de la enfermedad. Uno de los factores
directamente relacionados con el prondstico de estos pacientes fue el valor del APE ya que en 3 de ellos
este valor superaba los 50 ng/ml y los tres respondieron al BAT reportandose un nadir a los 3 meses de
iniciado el bloqueo de 3 a 10 ng/ml alcanzando una sobrevida global de 12.3 meses, al ser comparado con
aquellos pacientes que se presentaron con APE de menor de 50 ng/ml. (Tablas 1y 2).

Otro de los factores prondsticos fue la variante pura de carcinoma neuroendocrino que tuvieron una
sobrevida promedio de 7 meses y los pacientes con variante mixta tuvieron una sobrevida promedio de
11.6 meses. Aunque estadisticamente no fue significativo p =.262 hay una clara tendencia hacia un

pronostico desfavorable en aquellos pacientes con la variante pura del carcinoma neuroendécrino (Grafica 2)



TABLA 1 ETAPA CLINICA Y PRESENTACION DE LOS PACIENTES AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Caso Edad ECOG APE TT TC AP GGO TNM
1 71 2 4.5 NI Adenopatias regionales Normal T2c N1 MO
2 57 3 > de NI Crecimiento ganglionar METS en C2-C3y T4 N1 M1b
150 que condiciona uropatia arcos costales
obstructiva anteriores.
3 66 3 0.37 METS METS hepaticas multiples Multiples METS en T4 N1 M1c
bilaterales adenopatias bilaterales  columna lumbar vy
toracica.
4 61 3 69 Normal NR METS en fémur T4 Nx M1b
izquierdo.
5 75 4 5 METS Adenopatias regionales METS cervicales T4 N1 M1c
bilaterales y toracicas
6 77 4 99.8 METS Adenopatias regionales METS cervicales T4 N1 M1c
bilaterales y dorsolumbares
7 60 4 1.39 Normal Adenopatias regionales METS columna T4 N1 M1c
Y METS hepaticas cervical cadera 'y
fémur derecho
8 56 3 3.7 Normal Multiples adenopatias METS columna T4 N1 M1b
regionales cervical y arcos
costales derechos
9 65 4 4.5 Normal. NR METS columna T4 Nx M1b
cervical y toracica
10 77 3 12 Normal Adenopatias regionales METS columna T4 N1 M1b
toracica.

APE. Antigeno préstatico especifico expresado en ng/ml, TT. Téle de térax, TC AP. Tomografia computada
abdominopélvica, GGO. Centellografia 6sea, NI. Normal, NR. No reportado, METS: Metastasis.



TABLA 2 ANALISIS HISTOPATOLOGICO, TRATAMIENTO Y SOBREVIDA DE LOS PACIENTES CON CANCER DE
PROSTATA NEUROENDOCRINO.

Caso Método RHP Método de IMH TTO inicial Sobrevida posterior
Dx BAT/RT al diagnostico.
1 BTR Adenocarcinona acinar NR BAT/RT paliativa 21 meses

poco diferenciado Gl: 5+4 (9)
con focos de diferenciacion
neuroenddcrina
2 BTR Adenocarcinona acinar NR BAT 10 meses
poco diferenciado Gl: 4+4 (8)
con areas de diferenciacion
neuroenddécrina presentes en
el 100% del material estudiado
3 RTUP  Adenocarcinoma acinar poco CMG-SNF BAT 10 meses
diferenciado GL: 5+4(9), con
componente neuroenddcrino en
mas del 30% del material
estudiado
4 BTR Adenocarcinoma acinar poco NR BAT/RT paliativa 12 meses
diferenciado GL 5+5 (10)
con diferenciacion
neuroenddcrina en mas del
40% del tejido estudiado
5 BTR Carcinoma poco CMG-SNF BAT 8 meses
diferenciado con areas de
Componente neuroenddcrino
en los 2 I6bulos

6 RTUP Carcinoma indiferenciado con CMG-SNF BAT 15 meses
areas extensas de carcinoma
neuroenddcrino.

7 BTR Carcinoma indiferenciado CMG-SNF BAT 2 meses

con caracteristicas
neuroendodcrinas
8 RTUP Adenocarcinoma acinar NR BAT 8 meses
con GL: 4+3 (7) en el 98% del
material estudiado, con focos
de carcinoma neuroenddcrino
9 BTR Adenocarcinoma acinar con CMG-SNF BAT 9 meses
GL 5+5 (10), en el 80%
del material enviado con areas
de diferenciacion
neuroenddcrina
10 BTR Carcinoma indiferenciado NR BAT 3 meses
con areas extensas de
carcinoma neuroendocrino.

DX. Diagnéstico, RHP: Reporte de histopatologia, IMH. Inmunohistoquimica, TTO: Tratamiento, GL: Gleason, BAT/RT:
Bloqueo Androgénico Total/ Radioterapia, BTR: Biopsia transrrectal, RTUP: Reseccion transuretral de préstata, CMG-
SFT: Cromogranina-sinaftofisina, NR. No reportado.
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Grafica 2. Sobrevida en meses de los pacientes con
tumores mixtos y de aquellos con carcinoma puro

p=.262




V. DISCUSION.

El cancer de préstata usualmente se presenta después de los 50 afios de edad, con una alta incidencia

después de los 70 afios, 5 Es la mas comun de las neoplasias en los hombres y es la segunda causa de

muerte por cancer en los hombres en los estados unidos, solo por debajo del cancer de pulmoén g

La informacién epidemiologica mexicana, indica que el cancer de prostata y los tumores malignos en
general se encuentran en segundo lugar como causas de muerte, desde 1999, el cancer de prostata se ha
convertido en el segundo céncer con mayores tasas de mortalidad con un estimado de méas de 3500

muertes por afio. 7 No se cuenta con literatura mexicana que reporte el comportamiento del carcinoma

neuroenddcrino de préstata en nuestro medio.

El curso clinico de los pacientes con cancer de prostata permanece dificil de predecir. Las variables como el
grado histopatolégico, y el estadio clinico se correlacionan con la conducta biolégica de estos tumores y son

considerados los parametros pronosticos mas utiles. g

Las células neuroenddcrinas pueden ser encontrados en los ductos prostaticos benignos asi como en el
adenocarcinoma pero el papel funcional es poco claro. La mayoria de los carcinomas prostaticos con

diferenciacion neuroenddcrina son adenocarcinomas con células neuroenddcrinas dispersas. g Los

carcinomas anaplasicos de células pequefias puros de la prostata son raros, pero altamente agresivos,

representa menos del 1% de todos los tumores prostaticos. 1q

En contraste al adenocarcinoma de préstata, el antigeno prostatico especifico no es un marcador tumoral
confiable para la estirpe de células pequefias en su modalidad pura, y se presenta usualmente con cifras

normales incluso cuando existe enfermedad metastasica.

La presentacion clinica en el momento del diagnéstico de estos pacientes en la mayoria de los casos que se

reportan en la literatura es con sindrome constitucional, dolor éseo en los sitios de metastasis y



sintomatologia urinaria obstructiva baja, mientras en la exploracién fisica es comun encontrar una prostata

pétrea y fija y un APE dentro de limites normales para la edad. 11

En nuestra serie de pacientes todos se presentaron en una etapa clinica IV de la enfermedad y con un
cuadro clinico de enfermedad avanzada en donde las manifestaciones de enfermedad metastasica

predominaban como el dolor 6seo y el sindrome constitucional, coincidiendo con lo reportado en la literatura.

En afos recientes se han publicado un numero creciente de estudios relacionados al adenocarcinoma de
préstata con diferenciacion neuroendocrina. Al menos un foco de diferenciacién neuroenddcrina esta

presente en todos los adenocarcinomas de préstata convencionales.

La actividad neuroendécrina es considerada uno de los factores involucrados en la progresion de un estado
de hormodependencia a uno de hormonoindependencia en el cancer de préstata. EI componente
neuroendécrino  del adenocarcinoma de préstata es hormonoindependiente y por lo tanto no produce
antigeno prostatico especifico. El uso continuo de la terapia de ablacion androgénica puede producir
hiperactivacién del sistema neuroenddcrino en el tejido prostatico en los pacientes con tumores mixtos

(adenocarcinoma y carcinoma neuroenddcrino). 12 Los productos del sistema neuroenddcrino pueden

actuar como factores que inhiben la apoptosis en las células neoplasicas y de este modo inducir
independencia androgénica y por lo tanto progresion de la enfermedad. Existen marcadores neuroenddcrinos
séricos, tales como la cromogranina A, y la enolasa neuronal especifica que se incrementan cuando el

carcinoma de préstata se vuelve hormonorrefractario. 13 Al hacer la correlacién en nuestro grupo de

pacientes es interesante comentar que de los 4 pacientes diagnosticados como carcinoma neuroenddcrino
puro, 2 de ellos tuvieron APE mayor a 10 ng/ml, situacién que atribuimos a la falta de material histolégico

para estudio ya que el tejido se obtuvo por BTR en uno y RTUP en otro.

Histologicamente el carcinoma de células pequefas de la prostata es caracterizado por un patrén similar al

carcinoma de células pequefias del pulmén. 14 Han sido propuestas tres teorias que explican la

histogénesis. La primera sugiere que el carcinoma de células pequefias de la prostata aparece de un

precursor amino en respuesta a la descarboxilacion celular que se origina en las células locales de origen



endodérmico. Otra teoria propone que el carcinoma prostatico de células pequefias aparece de la
diferenciacion de adenocarcinomas de proéstata, sugiriendo que los carcinomas de células pequefias son
parte de un espectro de los mismos adenocarcinomas y no una entidad diferente. Debido a las similitudes
histologicas entre el carcinoma de células pequenas del pulmén y de la préstata y a la presentacion de
sindromes paraneoplasicos similares en ambos tumores, la opinidon mas aceptada es que el carcinoma de
células pequenas de la préstata aparecen de células madres totipotenciales de la prostata, las cuales tiene

la habilidad de diferenciarse en carcinomas de tipo neuroenddcrino o epiteliales. 15

La mayoria de estos tumores que presentan diferenciacion neuroenddcrina puede ser puesta de manifiesto

mediante un estudio inmunohistoquimico, en el estudio de Epstein 15 de 95 pacientes se reporto positividad

en el 75% de sus pacientes para cromogranina A, 84% para sinaftofisina, 85% para enolasa especifica
neuronal y 92% para CD 56. Sin embargo en algunos casos no presentan reactividad frente a ningun
marcador especifico y en estos casos el diagnéstico se establece con la morfologia tipica de estos

tumores.q7 En nuestra serie en 5 casos se realiz6 estudio de inmunohistoquimica, siendo positivos para

cromogranina y sinaftofisina.

El carcinoma de células pequefas puro a menudo esta asociada a enfermedad metastasica temprana debido

a su naturaleza agresiva.1g Como los adenocarcinomas, los tumores de células pequefias aparecen en la

periferia de la prostata y por lo tanto causan pocos sintomas urinarios en algunos casos. La enfermedad se
caracteriza por generar metastasis a 6rganos como higado, hueso, pulmén, sistema nervioso central,

pericardio, recto, vejiga y localmente a los ganglios linfaticos pélvicos. 3

Los agentes quimioterapéuticos activos sobre el cancer pulmonar (vincristina, doxorubicina y ciclofosfamida)
son menos eficaces en su homdlogo prostatico, y son pocos los casos donde se ha conseguido alguna

remision completa transitoria. 19 Cuando la presentacion es de un tumor mixto con adenocarcinoma el

tratamiento también incluye BAT.

La sobrevida reportada en la literatura de estos pacientes va de los 5 a los 17.5 meses 19 a pesar de las

diferentes modalidades de tratamiento implementados, en nuestra serie la sobrevida media en los pacientes



con forma pura fue de 7 meses. Estos datos reflejan el pobre prondstico en estos pacientes y también que no

existe un método de tratamiento claramente establecido.

Aunque todavia no estan bien definidas las razones que causan el pobre prondstico de este subtipo
histoldgico, pueden incluirse productos celulares neuroenddcrinos activos, tales como el factor de crecimiento

y la falta de receptores androgénicos en las células neuroenddcrinas. 2q

Wu  estudid 14 casos de carcinoma prostatico neuroenddcrino que fueron resistentes al tratamiento
hormonal. Altos niveles de cromogranina A fueron detectados en 10 casos, mientras que el antigeno
prostatico especifico se encontraba normal, y la enolasa neuronal no fue detectada. La temprana
deteccion de altos niveles de cromogranina A en el suero puede ser un indicador para cambiar a una

terapia mas agresiva en estos pacientes 21 Jiborn sugirié que la terapia de ablacion androgénica puede

aumentar la seleccion y progresion de células neuroenddcrinas neoplasicas 22

Los tumores con diferenciacion neuroenddcrina pueden ser un blanco terapéutico. Algunos de los analogos y
antagonistas de las hormonas neuroenddcrinas, como somatostatina, bombesina y serotonina han sido
estudiados in vitro y en vivo. La somatostatina es un inhibidor de la secrecion de hormonas neuroenddcrinas.

23, 24 Recientemente analogos de la somatostatina de liberacion prolongada han sido utilizados en

pruebas clinicas en combinacion con otros agentes para cancer de préstata hormonoindependiente. Estos
estudios han revelado que los andlogos de la somatostatina  combinados con ablacién androgénica
estandar producen respuestas clinicas objetivas y mejoria sintomatica en pacientes con cancer de prostata

hormonorrefractario. 25 26



VI. CONCLUSIONES:

El carcinoma neuroenddcrino de la prostata forma parte del 5% de las neoplasias prostaticas, es
extremadamente infrecuente y muy agresivo.

El carcinoma neuroendécrino en su variante pura o mixta se diagnostica generalmente en etapa clinica lll y
IV, la evidencia médica ha demostrado hasta la fecha que la quimioterapia y el BAT son tratamientos con
baja respuesta obteniéndose sobrevidas posteriores al diagnéstico de 5 a 17 meses.

Debido a que el APE es un marcador con poca utilidad en los pacientes con carcinoma neuroenddcrino, el
tacto rectal constituye el pilar diagnostico en estos pacientes con el fin de realizar una deteccién en una
etapa clinica mas temprana que le permitiera al paciente ser tratado en forma radical ( prostatectomia

radical o radioterapia).
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