
Universidad Nacional Autónoma de 

//L!6! 
:<. ~ 

México 
Divisi6n de Estudios Superiores 

Hospital General uG .. 111. Ignacio Zaragoza" 

1.s.s.s.T.E. 

PATOLOGIA DE PROSTATA 

TESIS DE POS-GRADO 
P11ra oblener el Título de 

MEDICO ANATOl\IOl'ATOLOGO 

FACULTAD DE MEDICINA 

Presenta 

HARIA ELISA SIUlllOS ANl:ULO 
Aae•or1 DR. B~LDOMEllO llERNANDEZ JOIINSTONt: 

Jefe del Servicio de Annton1ht Patológica 

llospital Ge11ernl "Gral. Ignacio Zaragoza 

1.s.s.s.T.E. 
~ , .... ~ '"' i¡ 
t ' ... :. · .• : '1 

México, D. F. 
7;~ 7 ... ;" . ,._.., • ;- " 

.. , ,.. .. •. , 1..L.;·,!, ·--... -, ....... _····-- 1986 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INTnl.JOUCCICN 

Los procesos patológicos 1 quo afectan a lo próstata 
con frecuencia suficiente para merecer consideración -
son:la inflomación,la hiperplasia y las necplasias (11) 

El aumento en el promed~o de vida del sor humano S.2, 

.bretodo,en el sexo masculino,ha condicionado una serie 
de acompañantes funcionales y patológicos del cuerpo -
humano¡esto so ha reflejado en la pr6stata,glándula cy 
ya, importancia so ha elevado en relaci6n con ese incr~ 
monto de la vida (le), 

Las neoplasias de la próstata son entidades cuyo diag­

n6stico,rara vez se hace en etapa temprana de la enfo~ 
medad, sobre todo en lo que se refiere a las neoplasi­
os,malignas(3), 

La hiperplasia nodular b~nigna aumonta su iñcidencia -
con la edad a los 80 años alrededor del 75:~ de todos -
los hombres están afectados en m~nor a mayor grado (15). 

El carcinoma próstotico ocupo el 2do lugar de cáncor -
más común y ol 3er lugar como principal causa de muerte 
en los paises industriOlizodos (1) (3) 

La mayoria dG los cosos (96~() aparGcen a partir de la­
quinta dé~ada de lo vida,y alcanza su m&xima incidencia 
en la 6ta y 7a década de la vida, con un promedio do 71 

años (1) (2) (6). 

- 1 -
LL-:;s c·n 

IUt.A f E (lR.GEri 
·~ ................. . 



La incidencia mundial del carcinoma de próstata di­
fiere, entre los diversos pa!sas,ya que lo población en­
cabeza, los más altos cifras mientras que la población -
Asiático tiene los más bajas cifras y porCentaje de mor­

. talidad (5), 

El 95~ de los casos da los carcinomas prostáticos se de­
rivan, de los acini Ó conductos da la gldndula prostática 
frecuentemente en regiones de atrofio senll(l). 

Este estudio tiene al objeto de conocer la frecuencia de 
patología prostático on el Hos13ital General "Gral, Ignacio 
Zaragoza" dol ISSSTC os! como los di ferentas tipos histo­
patológicos de las neoplasias malignas. 

FUNOAMENTACICN 

Debido a qua el Hospital General "Gral Ignacio :!a­
rogoza" dnl ISSSTE es el hospital de más reciento crea -
ción, en el D.F es necesario saber con que tipo de pato­
logía se está.trabajando. 

La socci~n d~ patología quirúrgico del depto. do Anoto -
mío Patológica recibe un número importante de biopsias y 

piezas quirúrgicos procedentes del 5ervicio de Urologia­
corrosp~ndientes a la Patol~ora prostática. 
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Un conocimiento adecuado do lo frecuencia de la patológio 
prost&tica en nuestro m~dio proporcionará facilidades pa-, 

ro, un diagn&stico temprano y un manejo terapeútica adec~ 
oda. 

OBJETIVO GENERAL 

Conocer la epidemiología de la patología en el Hopsital -
General "Gral.Ignacio Zaragoza" del ISSSTE y comparar los 
resultados obtenidos con los de la literatura mundial. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1.- Mencionar lo presentación de lo patología prostático­
do acuerdo o lo odad. 

2.- Mencionar la frecuencia de neoplasias malignas en re­
laci&n a lesion~n boni~nos. 

3.- Nenclonor lo closificoci6n histopotol6olca de las Oft~ 

plasias malignos de la pr&stota. 

4.- Describir los factores ctiol&gicos y su patogénesis. 

5.- ~omporar l':'S r~sultl)d:>s ~btOJnid~s con los de lQ bibli.2, 
grof!~ consultada. 

- 3 -



MATERIAL V f\ETOOOS, 

En el departamento de Anatomía Patológica del Hospital 

general • Gral Ignacio Zaragoza • del ISSSTE fueron revisados 

los diagnáticos histopatólogicos de 22569 especímenes quirúr­

gicos , durante el período comprendido del mes de noviembre -

de 1979 al mes de diciembre de 1984. De éste material se rev! 

saron en forma retrospectiva 332 especímenes correspondientes 

a tejido prostático. 

Los especímenes fueron fijados en una soluci6n de For -

mol al 10 ~ , los cortes para histología inclu!dos en parafi­

na, y teñidos con los m&todos habituales ( Memato><ilina-aosi­

na ). S{ la patología lo requería se utilizaron métodos do 

tinción espescioles como: hematoxilina fosfotunostlca, tricr2, 

mico de Masson y fibras reticulares. 

Con el propósito de tener una visión general, se señala 

la frecuencia relativa de los lesiones neoplásicas benignas 1 

neoplaalos malignas y procesos inflamatorios. 

Las neoplasias malignas fueron clasificadas de acuerda­

º los crite~ias histopatl6oicas de lo CMS (24). 

En todas los casos se tabuló la edad de los pacientes. 

Se efectuó una revisión bibliografica de la literatura­

mundial paro analisis y discusión de los resultados obtenidos 
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EPIOEMIOLOGIA. FACTORES ETIOLOGIC'05 Y SU RELACION CON LA 

PATOGENESIS. 

FACTORES GEOGRAFlCOS. Lo incidencia mundial de cáncer pró.!. 

tatico difieren importantomonto. La po loción Estadouniden­

ao ocupa uno do los Primeros lagares on contrasto con otras 

poblaciones, como Asia que tiene la más baja incidencia. 

Estudios comparativos de material do necropsias en 

cuanto a frecuencia do carcinoma prostático revelan que las 

poblaciones con baja incidencia son Singoporo. Indio con un 

6.7 % y Japón con un 3.4 ~ , Los métodos diagnósticos utill 

zados por los úrologos y patólogos infuluyen de manera muy­

importanto en la incidencia do cáncer prostático (5). 

Existen informes ·amplios de estudios en grupos no­

soleccionodos do necropsias los cuales revelan hiperplasia­

prostótica banigna en 50 a 60 ~ de los varones antre 40 y -

59 aflos de edad, y en mós del 95 % en sujstos que son mayo­

res de 70 años (33). En la bibliografía revisada no se en -

contraron estudios concluyentes de distribución geográfica 

FACTORES END001INGLOGICOS, 

Aún existe incertidumbre acerca de la etiología de 

lo hiperplosia prostática benigno; los datos disponibles s~ 

gieren que participan en la genesis ondrógenos y estrog;nos 

(30) Se ha ob~ervado que el motabolito biologicomente acti­

vo de la testosterona, la 5 alfo dihihrotestosterona, se a­

cumula selectivamente en la región Periuretrol de La pr6st~ 
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to donde ae inician los nódulos. 

Se postula que este metabolito estímulo la hi­

perplasia glandular (31) 

Sin embargo, el estroma también participo en -

lo producci6n de loa n6dulos. Aqui pudieran intervenir es -

trogénos de origen testicular (células de Leydig)(7). 

Se desconoce como colaboran los androg,nos y -

los estrogénos: pero parece lógico postular que dada la re­

laci6n indiscutible de la hiperplosia nodular benigna con -

loa oRos avanzados de la vida, en la etilog!a deben de par­

ticipar trastornos entre las hormonas 1oxualea masculinas y 

las femenina a. 

Es poco conocido el papel del sistema endócri­

no en la producci6n de cáncer prostático pero se ha compro­

bado plenamente una observación desde las investigaciones -

iniciales de Huggins y Hodges (za ). Los metastasis del 

cáncer prostático pueden detenerse o retardarse durante al­

gun tiempo por castraci6n 1 administración de estrog,nos o -

ambos procedimientos. Ello dió motivo el scpuesto de que 

los androgénos tiene papel causal; sin embargo aón no ae ha 

comprobado plenamente ésta hip6tesis ( 33) 

INFECCIONES VIRALES 

Se considera a los virus como posibles Agentes 

etiológicos del carcinoma prostático. 

El carcinoma prostático parece estor relaciong 

do do con el estado marital, con un riesgo mayor en viudos 

diverciodos estos pacientes tiend&n a tener multiples compg 

fferas sexuales y, por lo tanto tienen con mayor frecuencia 
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,actividad sexual extramarital e infecciones venereas 

(6) 

Todas &atas características están bien descritas en­

pacientea con cáncer cervical, 

Estudios epidemio16gicos demuestran una estrecha as2 

elación entre herpes Virus tipo 2 y carcinoma cervical. 

Anticuerpos de herpes virus tipo 2 inducon antígeno­

tumor específico demostrado serol6gicamente. Estudios do -

laboratorio relacionan herpes virus tipo 2 con carcinoma -

de cérvix, proporcionando un modelo para el estudio de car. 

cinoma de pr6stata. Se refiere un estudio de un total de -

305 pacientes (224 de ellos con hiperplasia prostática be­

nigna y 01 casos con carcinoma prostático ) Se obtuvo se -

cresión uretral y orina para cultivo viral, los tejidos 

fueron examinados por inmunoflorescencia, Los cultivos vi­

rales fueron nagotivoa. . La inmunoflorescencia reveló evi 

dencia de antígenos herpes en 6 de 209 pacientes estudiados 

de estos dos correspondieron ~ carcinoma y cuatro a hiper -

plasia prostática benigna, 

Herpes virus tipo 2 se sabe, es trasmitido venerea -

mentey el tracto genitourinario masculino puede ser el pri~ 

cipal .reservorio del virus. Herpes virus tipo 2 ha sido ai!, 

lado en uretra, prdstata y epidÍdimo ert" al 15 ~ de 190 pa -

cientes asintomáticos seleccionados al azar (6) ,(11) y(l6) 
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FACTORES GoNETICOS E ~ISTOflIA FAMILI.>.R · 

La verdadera causa' del ____ ca'~~i~~~~ ··pro~t·ó~ico como ya 

s• mencion6 aún es desconocida, pero está claro que.existe 

una reloci~on entre este crecimiento y las hormonas sexua­

les. 

Ex~ste una incidencia familiar significante; 10' que 

sugiere que participan factores genéticos en la patogénesis 

Recientemente se han estudiados muestras séricas de 

pacientes con carcinoma de pr6atata incluyendo el estudio 

de: 

-Componente grupo específico (Ge) 

-Haptoglobina (Hp) • 

-Transferrina (Tf) 

Se observó una significativa asociación entre los g~ 

nea c3f y Gc2 con carcinoma prostático, contrariamente no -

••observó correlación a cualquiera de los genes Hp ó Tf. 

El riesgo relativo de malignidad en pacientes con -

hiperplasio prostática benigna, quienes son portadores de­

genes C3f y Gc2 fué setimodo de 1.56 y ~.81 % respectiva­

mente. 

La significancia de lo correlaci6n observada entre­

carcinoma de próstata as! como en otros tipos de cáncer y­

el gen Gc2 , es dÍficil explicar en el Presente, el ciclo 

biol&gico do osta proto!na (B), (16) y (17). 
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CLASIFICACION HISTOLOGICA INTERNACIONAL. DE L.OS TUMCRES 

PROStATICOS (O,M.S) 

Los carcinoma prostáticos pueden dividirse en 2 -

categorias principales sobra la base de su origen den -
tro,de.la glándula y au apariencia mortol&gica.{24) 

l.- ADENOCARCINDMA DE LOS CONDUCTOS Y ACINOS PCRIFERICDS 

("SECUNDARIOS") 

2.- CARCINOMA DE LOS CONDUCTOS GRANDES("PRIMARIOS") 

a.- ADENOCARCINOMA PAPIL4R 

b, - ADENOCARCINOM,\ DE TIPO ENDDMEmIAL 

e, - CARCINOMA DE CELU~S TRANSICICNAL.ES 

d.- TUr.IOR MIXTO ADENOCARCUIOMATOSO CON CARCINOMA DE CELU­

LAS TRANSICIONALES. 

Nota.- En la presento clasificaci6n no se incluyen a los­
neoplosias malignas que dnrivon del estroma, 
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Muchos sistemas pueden ser utilizados para graduar 

histalogicamente al carcinoma de próstata, so mencionan -

las más utilizadas en lo acbualidad. Neoplasias bíen di -

renciadas corresponden generalrnenta a estadios menos avo~ 

zados, en tanto que neoplasias poco diferenciadas corres­

ponden a estadios más avanzados (4). 

SISTEMA 1-KlSTOFl (1975) 

Depende de dos características que revelan la actividad -

biológica del tumor. 

1.- Grado de anaplasia nuclear 

2·- Patrón de diferenciación glandular. 

GRADO I 

GRADO Il 

GRADO Ill 

ADENOCARCINOf.IA DIEN DIFERENCIADO 

Todo caso de muestre diferenciación glandular; 
loa células neoplásicos son semejantes a las -
células glandulares prostáticas normales; atí­
pias nucleares leves. 

AOENOCARCINCMA MCDERADAMENTE DIFERENCIADO 

Aquellos que muestran diferenciación glandular 
y atípias nucleares moderadas: pueden presen­
tar patrón de crecimiento cribiforme, 

ADENOCARC!NCMA POCC DIFERENCIADO 
Aquellos casos que no muestran diferenciación 
glandular (crecimiento sólido e inddferenciado 
atípias nucleares intensas, núcleos de aspecto 
cloro, con gran pleomorfismo, condensación de 
la cromatina en lo periferia. 
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SISTEMA GLEASON (1977) (13). (22), (24) 

Está boaodo en el grado de diferanciocidn glandular 

y el pat.r&n de crecimiento del tumor_ en relaci.Sn el estroma 

va del grado 1 al V, s!n tomar en cuenta grado de anaplasio 
' celular; 

GRADO I 

GílAOO Il 

GRADO 111 

GílAOOIV 

GRADO V 

(A) Glándulas aislados, disociadas, uniformes , 
formando una maso compacta. 

(B) Glándulas aislados, disociadas, regularmen­
te uniformes, dispuestas en formo lax~. 

(C)Glándulas disociados, separadas, esparcidas 
en forma irregular, muy variables y/o masas 
circunscritas de epitelio papilar o cribi -
forme, 

(D)MOsos que infiltran desordenadamente, de eP! 
telio glandular fusionado, 

(E)Tumor anoplásico y/O cnmedocarcinomo. 

- 11 -



WHITMORE (1979) ESTADICS CLINICOS 

A) cáncer enocontrado incidentalmente, en material re­

tirado quirúrgicamente ( por resección transuretral 

o prostatectom!a abierta 

B) Casoa de carcinoma cl!nicamente evidente, limitado 

a la próstata o sin evidencia de metástasis. 

C) Corresponde a casos con extensión local a la cóps~ 

la sin evidencia de metástasis. 

o) Casos con metástasis clínica. 

(21) (4) 
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Actualmente el método utilizado on Estados Unidos de 

Norteámerica es ol sistema GLEASúN 1 considorado como el­

mojor para predecir metástasis ganglionares pÓlvicas (4) 

(21). 

La suma de GLEASúN utilizada por vez primera en 1974 

en una serio grande de pacientos 1 demostró tener una bu~· 

na correlación pronóstico en cuanto a ·las curvas de mor­

talidad (2) y (23). 

El, Or. GLEASGN estima que el margen de certeza diag­

nóstica es de aproximadamente eo :' (13). 

Un estudio reciente realizado on la facultad do Cie~ 

cias de UNICAMP, Compinas, en el cual so estudiaron 115-

casos de adenocarcinoma de la próstata. utilizando ol 

sistema de gradación histológica 1-IUSTGF"l, este sistema -

moStró una buena correlación con el estadio clínico. La­

may~ría de los paciontes on estadio ~ tuvieron un grado 

I & Il. 

Los pacientes on estadio O tuvieron un grado 111 (4) 
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PRESENTACION DE LOS RESULT~OO~. 

En el Departamento do Anatomía Patológica del ~ 

Hospital general " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " del ISSSTE, fu,!. 

ron revisadas un total de 22 1 569 biopsia y piezas quir~rg! 

cas que comprendieron el por!odo del mes de noviembre de -

1979 al mes de diciembre de 1984.• (cuadro No.l ) 

De este total correspondieron 332 casos de esp.!. 

c!menes quirúrgicos en los cuales se identificó tejido pro~ 

tótico, lo que hace el 1.4 ~~del mismo, 

De los 332 casos , dos correspondionron a prostg 

tis crónica inespecífico (0,6~). 

282 casos revelaron hiperplasia nodular benigna 
a 

ó sea el 85 % : 48 casos fueron neoplasias malignas, lo 

que corresponde el 14.4 % ( ver cuadro No, 2 ) 

Las edades de presentación para la hiperplasla 

nodular benigna variaron de 48 a 93 aRos, siendo la media 

de 68.35 aAos y la mediana do 69 aRos (ver cuadro No.3 ) 

Las edades de presentación paro los neoplasias 

malignas variaron do 24 o 84 años, siendo la media d• 67. 

32 y la mediana de 70 años (ver cuadro No. 4 ).· 
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El diagnóstico histopotolÓgico más frecuente paro 

las neoplasias malignas fue el de Adenocarcinoma, 46 cosos 

correspondieron al 96 %. 

Hubo un coso de leiomiosarcoma de próstata, en un-

paciente de 64 años de edad ó sea el 2 ~ 

Se presentó un caso de fibrosarcoma primario de la 

próstata óseo el 2 % ,,en un paciente de 24 affos de edad 

(ver cuadro No. 5 }. 

Los adenocorcinomas se clasificaron de acuerdo al 

sistema Mostofi. 

De los 46 cosos de adenocorcinoma : 21 casos fue-

ron clasificados como odenocarcinoma bien diferenciado 

grado 1 , correspondiendole el 46 ~. 

25 cosos fueron clasificados como adenocarcinoma-

moderadamente direnciado .(grado 11 ) correspondicndole ol 

54 i¡ ( var cuadro No. 6,) 

152 cosos de hi9orplasia nodular benigna astuvie­

ron asociados a prostatitis crónico inespocifica , 54 % 

Dos cosos de adenocarcinomo grado Ir estuvieron -

asociados a hierplasia nodular benigna o sea el 4 ~. 

Un cono de adenocarcinoma grado 1 se encontró as2_ 

ciado a oarCihDMO d~ éÓlULaB t~ansicionales de vejiga (2~) 

( ver cuadro No.7 

De los 21 casos do adcnocarcinoma bien diferenci-

do grado 1 cuatro casos mostraron inyasión a la cápsula O 

y permeacidn vascular ( 19 .04 ~~ ) 

De los 25 casos de adenocorcincmc moderamonte d!f~ 

renciodo 2 prosentoron pcrmeacii:<n linfática (8~~~ 
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FIG,- (l) HIPERPLASIA NODULAR BENIGNA 

FIG,- (2) ADENOCARCINOMA BIEN DIFERENCIADO 

FIG.- (3) FIBROSARCCMA 

FIG.- (4) LEIOM!CSJ>KCCMA 



··-----------~ 

FIG 1 HlPERPLASlA NCDULAR BENIGNA 



FIG 2 AOENOC4riCINOf.1A BIEN DIFERENCIADO 



FIG 3 e SARCOMA non 



FIG 4 LEIOMIOSARCOMA 



AÑO 

1979 

1980 

1981 

1982 

1983 

1984 

CUADRO No. 1 

RELACION DEL NUMERO DE PIEZAS QUIRURGICAS 
ESTUOIADA5 POR AÑO EN EL HOSPlTA~ GENERAL 
• GRAL IGNACIO ZARAGOZA DEL ISSSTE, 

NUMERO 

83 

4250 

3225 

4668 

º5346 

4997 

TO TA L 



CUADRO No, 2 

DISTRIBUCION DE BIOPSIA DE PROSTATA EN EL HOSPITAL 
GENERAL." GRAL. IGNACIC ZAR.>.GOZA DEL ISSSTE. 

DIAGNOSTICO 

PROSTATITIS CRONICA 
INESPECIFICA 

HIPERPLASI.>. NCDULAR 
BENIGNA 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

No.CASOS 

2 

282 

48 

332 

" 
0,6 

es.o 

14.4 

100,0 



CUADRO.No. 3 

HIPERPl..ASlA:NODUl..ARBENIGNAo 
''•' -} ... 

DISTRIB~éio~ ~.EDADES . 

E:DAD 

40 - 49 I 

50 - 59 43 

60 - 69 94 

70 - 79 103 

BO - 89 22 

·90 - 99 l 

SE DE:SCONOcE I8 

T O T A L 282 
MEDIA:"º68,35 AflOS 
~EDIANAI 69 AÑOS 

EDAD 

2D - 29 

30 - 39 

40 - 49 

50 - 59 

so. - 69 

70 - 79 

BD - 09 

SE OESCCNGCC: 

T 

CUADRO NO, 4 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

DlSTRIBUCION P<;A EDADES 

U TA L 

No, CASOS 

l 

o 
o 

5 

14 

22 ·.· 
4. 

2 

40, 
l~EDIA · 67.32 AÍ<OS 
11,EOIANA 70 -At:GS 

0.35 

15.24 

33.33 

36.52 

7.8D 

0.35 

6.JB 

100,0D 

a.os 
D,00 

o.oc 
1D.4I 

29.16 

45.83 

8.33 

4.16 
lD0,00 



CUADRO N, 5 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE LAS NEOPLASIAS MALIGNAS 

DIAGNOSTICO No. CASOS .. ,. 

ADENOCARCINOMA 46 96 

FIBROSARCOMA 1 2 

LEIOMlOSARCOMA 1 2 

TO TA L 48 100.00 

CUADRO No, 6 

GRADACION HISTOLOGlCA DE LOS ADENOCARClNOMA DE ACUERDO 
AL SISTEMA MOSTCFI 

CASOS 

21 

25 

o 

46 

GRADOS 

l 

11 

111 

46 

54 

D 

100. 



CUADRO No. 7 

PATOLOGIA ASOCIADA A ~S LESIONES BENIGNAS Y MALIGNAS 
DE LA PROSTATA 

DIAGNOSTICO 

HIPERPLASIA NODULAR 
BENIGNA 

ADENOCARCINOMA II 

ADENOCARCINOMA I 

No. CASOS 

152 

2 

1 

PATOLOGIA 
ASOCIADA 

PROSTATITIS 
CRONICA 

HIPERP~SIA 
NODULAR 

CARCINOMA DE 
CELULAS TRANSI 
CIONALES DE LA 
VEJIGA. 



DISCUSION: 

Se realiz6 un análisis retrQspectivo de 332 especímenes 
quirúrgicos correspondientes o tejido prostatico. 

~n nuestra revisi&n lo prostatitis crdnica no a­
sociada a otra patolo9Ía estuvieron representados por -
el· o.6~'' cifra bastante baja si la co1:1paramos ,as! como -

don los hallazgos de Hernández Jobnstone,en elC.H 20 de 
noviembre del ISSSTE.de la Cd de México,ya que en su se 
rie ·él encontrcS un 11.SY.:asi como Woolrich en el llospi­
ta& General de la S,S,A de la Cd de Móxico ya que en su 

serie encontr& el 4.8~. 

Con respecto a la hiperplaaia nodular benigna 
encontramos unas~ cifra superior a la ¡nformada por He!: 
nández Johnstone en su serie estuvo representada por el 

71". 
En lo que respecta a neoplasias malignas de -

la próstata en nuestra serie estuvieron representadas -
por el 14.4~ cifra que está en relación a la encontrada 
por Gerold i'/.t~ernóndez Johnstone,Woolrich y reyes mota. 
(3) (10) (25) (26). 

Según los datos estadisticos de investigación 
sobre cáncer efectuados en el año de 1902 por la dire -
cción de lucha contra el cáncer de la s.s.A,la inciden­
cia, de cáncer de los hospitales del O.F del ISSSTE le­
corresponde al c.H Gral.Ignacio Zaragoza el segundo lu­
gar de presentación do neopl'asias malignos en general -
despues del C.H 20 de noviembra. 
Respecto a esta revisión so encontró que el carcinoma -
de la próstata en 86 pacientes ocupC' el 27~~ von 21 ca -
sos (6.6~) (35). 

De los,48 casos qu~ correspondieron a neoplasias molig­
nas,tuvimos 2 vasos de sarcomas primarios de prostáto -
representados por unf ibrosarcoma y unleiomiosorcoma (4~) 

cifro alto si la comparamos con la literatura revisoda(27). 
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La edad promedio de presontacicSn, --par~ la hlperplasia 

nodular benigno fué de 69.35 affos; mientras que pard·1ds ne.2. 

plasias malignas fue dd 67.32 affos 1o cual concuerda con la­

literatura revisada (4), (10), (25) y (26), 

Acontlnuación se discuten los resultados obtenidos de 

acuerdo a la clasif icacicSn histopatóligica de las neoplasias 

malignas de la próstata y comparar resultados con la litera­

tuta revisada. 

El 95 ~ de loa canceres prostáticos son adenocarclno­

mas, el 5 ~ restante le corresponde a : Carcinoma de c'lulas 

tronsicionales, carcinoma de células escamosas y sorcomas:lo 

anterior, fue conf irmodo en nuestra serie. 

~os adenocarcinomas derivan de los acini prostáticos 

pero algunos derivan de los conducto1(3~). habitualmente na­

cen en las zonas periféricas de la pr6stata 1 frecuentemente 

regiones de atrofia senil 1 pero pueden provenir de cualquier 

lugar dentro de la glándula. 

El tumor, se eKtiende hacia adentro en dlrecci6n de -

la uretra y subsecuentemente invade la cápsula, debido a es­

te origen"ectopico" ea enteramente posible como un paciente 

desarrolla carcinoma prostático de1pu's de haber sido somet! 

do a prostatectomía o resecci6n transuretral por hiperplasio 

prostática benigna. 
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Aun cuando la etiolog!a de las neoplasias permanece 

obscuro, la hiperplosia prostática benigna y la prostatitis 

no parecen ser lesiones premalignos; como se demuestra en el 

presente trabajo. 

DIAGNOSTICO: El método más practico y seguro para la de -

tección de cáncer , es el eKámen rectal digital. 

El método ha sido divido en estadios que va­

de la letra Al o 02. 

Al ó A2 1 lesión no palpable. 

Bl 1 Nódulo on un lóbulo 

B2 Nódulo on más de un lóbulo 

e Extensión extracapsular 

Dl 1 Metáatasis unicamente a ganglios linfáticos 

02 1 Metástasis a hueso y ganglios linfáticos. 

Característicamente el cáncer prostático se palpa 

como una zona de consistencia duro, semejante a roca la cual 

puede involucrar toda la glándula o una región peque"ª· Cua2 

do existe extensión extracopsular los margenes prostáticos 

se pierden, la induración se extiende a las ves!culas semiAa 

les y el cuello de la vejiga. 

Un punto que se debe de tomar en cuenta es que unic~ 

mente, el 50 ~de los nódulos prostáticos representan odeno­

carcinomas; otros causan incluyen: hiperplosia nodular beni¡ 

na, e alculos 1 prostatitis granulomotoaa. 

Gerold, W y cols, encontraron que el examen rectal -

digital tiene una especificidad del 29 ~ en la serie do sus 
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casos. Ellos sugieren que loa grupos de edad comr 

prendidos entre los 55 - 80 aMos de edad debe de efectuarse 

un examen rectal digital anualmente, debido a que represen­

tan grupos de edades de alto riesgo , para carcinoma prost4 

tlco. 

Realizando el examen rectal digital en loa grupo&­

de edad de al to riesgo, anualmente, el carcinoma prostá'tico 

ae detectarla en etapas tempranas y resulta de ello una me­

jor oportunidad de sobrevida o los pacientes, al tomamos en 

cuenta que la aobrevido a cinco a~o• , para estadios O es -

unlcamente del 26 ~. 

Aproximadamente el 35 ~ de los adenocarcinomos 

tiene met,&tasis a huesos y ganglios linfáticos. 

El 40 % tiene invasi6n extracopaular, una vez que 

el tumor se ha extendido más allá de la pr6atato, el prome­

dio de vida disminuye sustancialmente. 

Un factor que contribuye al elevado porcentaje de 

muertes por carcinoma prostático •• debido a que la gran ~ 

yorla de loa pacient~s tiene enfermedad avanzada al momento 

del dlgndatlco esto debido a que la elntomatolog{a general­

mente•• presenta hasta.que el tumor ae ha extendido rm5a 

0116 de la cá~sula y las pruebaa de laboratorio no son lo -

suficientemente sensibles para detectar un carcinoma de la­

pr&atata en etapa inicial como lo ea el exámen rectal digi­

tal. 
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Una vez que se sospecha carcinoma , la confirma­

ción histológica debe de realizarse de inmediato una biop­

aia por agüja tronsrectal o transperineal , es el mltodo ~ 

sual para el diagnéatlco y tiene más del 90 ~ de exactitud 

Una técnica reciente •mpleada en Escondinavia •• 

lo aapiración con aguja fina para ex#men citolÓgico. 

La biopsia por aspiración ea el método más r•cien 

te , el cual tiene una ventaja, que •• la tener un bajo COA 

to, debido, a que no requiere aneatesia y pueder ser reali­

zado en el conaultorio y sin hospitalizoci&n 1 en contraste 

con la biopsia tranaperineal , que requiere aneatesia gene­

ral o espinal, hospitalización por 1 ó 2 días; este dltimo­

procedimiento tiene un coato aproximado de 10 veces máa que 

la biopaia por aepiración. 

Una vez que la presencia de carcinoma ha sido -­

confirmado hiatologicamente, es imperativo el eatodio cl(n! 

ca del paciente y después decidir el tratamiento adecuado. 

(1), (2), (3), (12) 
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La inoldencia de sarcomas de la próstata constituye 

menos del '0.1 % de todas las ne.oplasias prostáticas malignas 

(27). 

En.nuestra serie estuvieron representados por el 4% 

, pueden courrlr en todas las edades. sólo el 30 % se deoa­

rollan durante la primera década de la~vida. El 75 % ocurre 

antes de los 40 a~os de edad, nuestros casos se presentaron 

en pacientes con tibroaarcoma y leiomioaarcoma, cuyas edades 

fueron de 24 y 64 ª"º' respectivamente. 

SIGNOS Y SINTOMAS~ Los hallazgos clínicos son inespecificos 

•• manlf iestan como uropatía obstructiva. 

HISTORIA NATURAL: Son neoplasias de crecimiento rápido ,-

sobre todo el rabdomiosarcoma , que es el tipo histológico­

m6s comun y le sigue en orden de frecuencia el leiomlosarc.2, 

ma. 

En el 75 % de loa casos hay una compresión tempra­

na a la uretra prostática, invada tejido periprostático y -

perivesical, se extiende a la vejiga, recto y el perine. 

En la revisión de la literatura encontramos sólo -

un caso de fibroaarcoma primario de la proatáta 1 reportado 

por Kumanov en 1981 en Bulgaria. 

CARACTERISTICAS MACROSCCPICA Y MICROSCOPICAS DEL FIBROSAR~ 

COMA. 

MACROSCOPICAMENTE: Es de aspecto lobulado, de consisten 

cia dura o friable dependiendo de la cantidad de tejido ce 

lagéno, de color gris , pueden encontrarse áreas qu!sticas 

hemorrágicas, de ne~rosls y calcificación. 
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MI~OSCOPICAMENTEI Son tumores compuestos de fibrcblastos 

y fibrocitoa formadores de colágena, los fibroblastos invg 

rlablemente, aon en forma de huso, con núcleos elongados y 

fibras coldgenas delgadas y escasas ( fibras colágenas tipo 
,. 
II'I , que se tiílen de negro con la tinci&n de reticulina); 

o bién , pueden ser gruesas y anchas ( fibras colágenas ti­

po I, las cuales, se tiMen de azul , con la tincicSn de tri­

crcSmico de Masson). 

Las fibras 1 se encuentran alrededor de los cllulas 

neoplásicas inf iltrandose. 

Histopatol&gicamente el grado de malignidad está d~ 

terminado, por la celularidad, pleomorfismo, número de mit~ 

sis y cantidad de fibras colágenas. 

Existen tre• formas histopatolcSgicaa: 

l. - DESMOIDE 

2.- FIBROBLASTICO 

3.- PLEOMORFICO. 

BAJO GRADO DE MALIGNIDAD TUMORES FIBROSOS Y DESMOIDES 

Los fibroblastos muestran un grado moderado de varlg 

cicSn en su tamaílo y gran cantidad de co~ágena densa. 

AL TO GRADO DE MALIGNIDAD 1 F IBRODLASTICO Y PLEOMORF ICO 

Tienen mayor número de células y menor cantidad de 

colágena, Los f ibroblostos y los f.ibras colágenos tienden 

a disponerse en bandas entrelazadas o sólo en forma porale-

la. 

El fibrosarcomo pleomorfico puede contener células-

grotescos mono o multinucloadas gigantes de tomoRo variable 
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Cantidad variable de colágena. El número de mitosis di~ 

minuye en proporción inversa al número de fibras colÓgena& 

PRONOSTICO: 

El fibroaarcoma pleomórtic~ y el tibroblástico -

muestran recurrencia en un 46 ~ y metóataaia en un 64 ~ con 

11tC1yor frecuencia son afectado• pulmdn, hueso e hígado, 

La muert• ocurre en loa prlmeroa cinco aftoa des­

pué .. del dlagn~atico. 

TRATAMIENTO: 

Si el tumor está confinadO a la prdatata, estd in 
dlcada la veaiculo-proatatectom!a total y la radlo-quimlot!. 

rapia. ( 24 ) ( 27 l 
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LEIOMIQSARCOMA: 

Es el segundo tipo m&s común de sarcomas de 

la pr6stata, oourr• frecuentemente en adultos y tiene una­

tasa de crecimiento lento (24) 

MACROSCOPICAMENTE: 

Al corte, aon de aspecto • carnoso • blanco 

griaáceo, con focos de h•morrogia y necrosis, pueden haber 

quistes, menos comunmente tienen aspecto verticilado, bla~ 

co-grieáceo, semejante a un leiomiomo. 

MICROSCOPICAMENTE: 

La célula típica del leiomiosarcoma es elou 

goda y tiene un citoplasma abundante que con la tinci&n de 

hematoxilina-eosiona varla de un tono rosado a rojo inteneo 

Habitualmente el núcleo ea central y sus ex­

tremos son romos deacribiendose como • en formo de cigarro" 

en algunas células musculares lisas puede verse una vacuola 

perinucloar lo cual hace concavo el contorno nuclear. 

En loa tumores monos diferenciados, el n~cloo 

es máa grande y más hipercrómatico y a menudo pierdo au ub! 

cación central. Son comunes las células gigantes multinucleg 

das. As! mismo , el aspecto del citoplasma var!a según el -

grado de diferenciación. Las células diferenciadas tienen -

miofibrillas, que son demostrables como numerosas l!noaa PS 

ralelas ubicadas longitudinalmente,·· con la tinción de tri .. 

crómico de Maaaon, ae tiffen de color rojo intenso. Con la .. 

tinci&n de hematoxilina fosfotúngstic~ (PTAH), las ostria .. 

clones son de color púrpura, ambas tinciones fueron positi­

vas en nuestro caso. 
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En las cálulas Pobremente diferenciados , las 

estriaciones longitudinales son menos numerosos, están mal 

orientadas y por lo tanto, son más dÍficiles de identificar 

Algunos aspecto como tamo"º' celularidad1 át,! 

pia y necrosis se coreelacionan hasta cierto punto con -

malignidad, pero n{nguno parece ser tan •~acto como la ac~ 

tividad mit6tica, en consecuencia la presencia de mitosis 

es el hallazgo de mayor importancia para evaluar estos tu-

mores. 

PRONOSTICO: 

Este tipo de tumor metastatizan con mayor fre­

cuencia al hígado y los pulmones: la muerte ocurre en los­

cinco a~oa, después de haberse efectuado el diagn6stico. 
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CONCLUSIONES 

- Se revisaron 22 1 569 biopsias y piezas quirúrgicas 

estudiadas en el OTpo. de Anatomía Patológico del 

Hospital General " GRAL IGNACIO ZARAGOZA del ISSTE 

- De loa 22,569 caeos; 332 casos ó sea el 1.4 % fue­

ron eapec{men•• pro•a~ticoa. 

- Loa diagnóstico , a• clasificaron de la adguiente 

manera: 

I.- Lesiones inflamatorias 

II.-Leaionea no neoplásicas 

III,Leaionea neoplásicas. 

- En el capítulo de lesiones inflamatorias, se encon 

traron dos casos de prostatitis crónica inespecif ! 

ca no asociada a otra alteración proatática, lo que 

representó el O. 6 % • 

- 152 casos de prostatitis crónica ó aea el 53.9 % -­

estuvieron asociados a hiperplasia nodular benigna 

En el capítulo de lesiones no neoplásicas , se encon­

traron 282 caaos de hiperplasia nodular benignQ d -

sea el 84.9 ~ 

- En el capítulo de neoplásias malignas se encontraron 

119 casoa ó se~ el 14.4 " ¡ .46 de ello1 fueron adeno­

carcinonias los cuales estuvieron representados por -

96 ;( 
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- De las neoplasias malignas 21 casos fueron 
clasificados como adenocarcinoma bien dit~ 
renciado(grado l),correspondiendole un 45% 
.25 casoa tu•ron cloeiticadoe como adenocg 
rcinoma moderadamente difer•nciado (grado-
11) & sea el·B4,3%, 

- Tuvimos dos casos de aarcomas primarios de 
pr&stat~ un flbroeorcoma y un leiomiosarco 
ma, a los que lea corr•apond• el 4%. 

- Lo·edad promedio de Pr•••ntaci&n para loe­
hiperplaala nodular b•nigna tu• d• 68.35 s. 
Roa. 

- Paro las Neopláslcaa malignas la edad pro­
dlo de pr•1•ntaci&n tu• de 67.32 aRoa. 
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