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INTRODUCCION

Epidemiologfa. El cancer de préstata es la neoplasia més frecuente en el varén, fue
descrita por primera vez por Thompson en 1858. Nueve afios después Billroth hace
la primera prostatectomia perineal en una préstata con cdncer, ese mismo afo
Kuchler la designa como prostatectomia radical perineal. Sin embargo hasta 1905
Young presanta su descripcién clésica de tratamiento guirirgico para el carcinoma
de préstata. (1)

El céncer de préstata es el tumor mas frecuente en la poblacién masculina de
nuestro pals y representa el 12.5% de todos los cédnceres en el hombre, ocupando
el 4° lugar en frecuencia después dsl céncer cérvico-uterino, mamario y los
linfomas. 1z En México, de acuerdo con los resultados parciales del compendio de la
distribucién histopatolégica de las neoplasias malignas, el cdncer de préstata ocupa
el primer lugar en la poblacién masculina. De los 84 615 casos nuevos de
neoplasias malignas registradas en 1996, 5138 correspondieron a céncer de
prostata (6.1%). Representa la principal causa de consulta en los servicios de
Urologia.ia

En los Estados Unidos de América la deteccién del cancer de préstata se ha
incrementado progresivamente en los Gltimos afos. La incidencia anual durante
1989 reporté 103,000 casos nuevos; en 1293 se estimé en 165,000 suietos y
hacia 19986 fue de 318,000, representando un aumento del 60% en 5 afios..a.5 Sin
embargo, existe un subregistro considerable, evidenciado por estudios realizados en
autopsias de pacientes de alrededor de 50 afios de edad, fallecidos por una causa
no relacionada con cancer prostdtico, demostrandose en el 15-30% de ellos
evidencia histoidgica de carcinoma de préstata, no manifestado clinicamente; y en
individuos de 80 afios la frecuencia asciende a 70%.i3 Esto es debido al menos en
parte, a! aislamiento del antigeno prosiético especifico (APE) como un marcador Gtil
en la deteccidn temprana del tumor y de las recurrencias del mismo, y al uso més

frecuente del ultrasonido transrectal.
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El céncer de préstata es un problema de salud significativo, por lo que todos los
especialistas en salud publica consideran esta enfermedad como un problema muy
importante. En los dltimos 20 afios el porcentaje de incidencia aumento en forma
dramética con ajuste de edad para todos los hombres vy el porcentaje de incremento
es lineal en el periodo de 1973-86 y exponencial de 1987-92.¢ Durants los 5
afios previos a 1992 el incremento del céncer de préstata fue de 84% en los
estados unidos y la tasa anual de 102.9 casos por 100,000 paso a 189.4 casos
nusvos por 100,000, Después de 1994 la incidencia de casos nuevos retorno al
porcentaje previo considerdndose que este fendémeno esta asociado 2 la
introduccién del APE.i»

En cuanto a la edad el céncer de préstata es més frecuente en los varones de
mayor edad, se presenta mas en negros americanos que en los negros africanos. El
blanco americano presenta tumores mejor diferenciados que los negros del mismo
pais. La incidencia en Asia es baja, pero aumenta répidamente en los inmigrantes
asiaticos.e-9)

La cirugia radical de la prostata para el tratamiento del céncer se ofrece con el
objetivo de lograr la curacién y el control de la enfermedad. Por lo que es necesario
resecar por completo la gldndula prostéitica. La prostatectomia radical es el
tratamiento quirdrgico propuesto para los estadios clinico tempranos de acuerdo a la
clasificacién de TNM {T1,T2,T3), la prostatectomia radical deberia reflejar el
conocimiento de ia historia natural de la enfermedad , la superviviencia posible dei
paciente, el estadio dei tumor en el momento de la presentacién, la morbilidad
relativa y la eficacia de las opciones terapéuticas alternativas. También se debe de
valorar el riesgo de impotencia e incontinencia y las consecuencias psicosocciales,

asi como el costo econdmico de cada forma de tratamiento. 110.11.12)

Etiologia. Se han logrado identificar diferentes factores de riesgo asociados al
desarrollo de céncer de préstata, entre los que se incluyen la edad, raza, historia

familiar, niveles hormonales e influencias ambientales. Este cdncer se ha asociado
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con la edad avanzada adn cuando también se han mencionado diferencias entre
razas. Existe una gran variedad de candidatos ambientales sin gue ninguno haya
probado ser causal. Por ejemplo, un alto consumo de grasas de origen animal, altas
concentraciones de selenio, caroteno y vitamina A.

Asi mismo, existen suficientes evidencias que demuestran la participacién de los
andrégenos en la patogénesis del céncer de prdstata. Recientemente, se ha
desarrollado un gran interés en la patogénesis molecular del cancer de préstata,
debido a la identificacién de casos familiares con susceptibilidad genética localizada

en el cromosoma 1 q24-25.113

Anatomia Patoldgica. La identificacidbn macroscépica del adenocarcinoma de
prostata es a menudo dificil o imposible y el diagndstico definitivo requiere de
examen microscépico. En la pieza de la prostatectomia el adenocarcinoma tiende a
ser multifocal con una predileccién por la zona periférica. Tiene una apariencia
amarilic blanquecina y consistencia firme.i13,14 (fig. 1) Microscépicamente el mayor
nimero de adenocarcinomas de prdstata estdn compuestos de pequefios acinos
ordenados en uno o mas patrones. Para hacer el diagnéstico hay que tomar en
cuenta una combinacién de hallazgos arquitecturales, y citolégicos. En los casos
dificiies se utilizan estudios de inmunohistoquimica. (fig 2} Desde el punto de vista
arquitectural el acino sospechoso tiene un didmetro pequefic o medio con un
contorno irregular que contrasta con el contorno liso del acino normal. {fig 3 y 4) En
cuanto a su distribucién, los acinos carcinomatosos frecuentemente tienen una
acomodacién totalmente al azar. La variacién en el didmetro acinar es (til, sobre
todo cuando hay pequefios acinos irregulares y malogrados con limenes primitivos
que estan en la periferia y son comparados con los acinos benignos adyacentes.iia
Los factores citoloégicos del adenocarcinoma incluyen el crecimiento nuclear y
nucleclar ya que son importantes para el diagndstico de malignidad. El crecimiento
nuclear esta usualmente presente en la mayoria da las células neoplasicas, no asl el

nucleclo que se presenta en menor porcentaje, sin embargo fa identificacién de 2 o
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mas nucleolos es virtualmente diagnéstico de malignidad, particularmente cuando
ios nucleolos estén situados excéntricamente en el nicleo.ns

La capa de células baAsales es ausente en el sdenocarcinoma, siendo un factor
importante el cual puede ser dificll de evaluar.ne Hay otros factores histoldgicos
auxiliares que se utilizan para el diagnostico de carcinoma. La invasién perineural es
comiGn en el tumor y es una fuerte evidencia de malignidad pero no es
patognoménica, debidc a que ha sido reportada raramente en los acinos
benignos.i2e.3n {fig 5) No obstante el crecimiento circunferencial o invasién
intraneural solo se encuentra en el proceso maligno. La invasién perineural a
menudo indica diseminacién del tumor a través de los senderos de menor
resistencia que acompafa los nervios intraprostaticos. La invasién microvascular es
un fuerte indicador de malignidad y su presencia se correlaciona con el grado
histolégico.i17

El grado histoiégico es un importante factor pronéstico en el adenocarcinoma
prostdtica. Numerosos sistemas de gradacién han sido propuestos desde los
trabajos pioneros de Broders hace mas de 60 afios.(18.19 En la actualidad el sistema
de gradacién de Gleason es sl mas usado en los Estados Unidos de América y en
otros paises dei mundo, incluyendo el nuestro.i1a (fig 8} Existen otros sistemas de
uso internacional como son la clasificacién de Mostofi que es utilizado por la
OMS.izo1 y ef sistema de Backing.izn Estas clasificaciones son clinicamente (tiles
mostrando una correlacién positiva con el volumen del tumaor, el nivel sérico del
antigeno prostdtico preoperatorio y la probabilidad de metéastasis a gangiios
iinfaticos pélvicos, recurrencia de! tumor después del tratamiento quirdrgico y/o
radioterapia.(13

La clasificacién de Gleason estd basada en el grado de diferenciacién glandular del
tumor, con un minimo de 1 y un méximo de 5. La suma de Gleason expresa la
adicion de la zona més diferenciada del tumor, mas {a zona menos diferenciada del

mismo. El resultado indica el grado de diferenciacién glandular del tumor: una suma
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de 2-4 representa un tumor bien diferenciado, de 5-7 uno moderadamente

diferenciado y de 8-10C un poco diferenciado.oa (figs 7,8,9 v 10}

Curso Clinico. La historia natural del céncer de préstata aun no esta bien definida y
lo Gnico que se sabe con cierto grado de certeza es que el cancer de prdstata debe
comenzar come una enfermedad localizada en sus fases iniciales de desarrollo. En
estadios tempranos el céncer puede estar asintomético y la Unica evidencia clinica
puede ser la induracidén de la préstata en el examen dfgito rectal. La induracién se
encuentra solo en el 40% de los casos, utilizando el antigeno prostético y el
ultrasonido transrectal se puede llegar al diagnéstico hasta en un 90% de las
neoplasias de |a prdstata. (13,22}

Ei cdncer prostatico en general tiene consistencia dura y puede producir un nédulo
discreto o una consistencia glandular uniformemente firme. En los pacientes que
presentan propagacién extracapsular del tumor, los maérgenes pueden volverse
indefinidos y las vesiculas seminales que normalmente no se palpan se vuelven
firmes, aumentan su tamafio y estadn fijas. Menos del 50% de los pacientes con
cancer de prdstata tienen sintomas obstructivos intravesicales y hasta un 25% de
los que ilegan a la retencién aguda de orina pueden tener un cancer prostatico. El
cancer de la préstata puede estar asociado coincidentemente con la hiperplasia
prostatica benigna no siendo el cédncer la principal causa de obstruccidn intravesical
En muchos de esos casos, el tumor no se detecta con el tacto rectal, sino més bien
en el examen histopatoiégico del tejido prostético extirpado por una presunta
hiperplasia prostética benigna.

La hematuria es un sintoma de presentacion infrecuente del cancer de préstata,
cuando aparece regularmente esta asociada con la obstruccién, urosepsis, litiasis
vesical o masa vesical. Los signos y sintomas de presentacién del céncer de
préstata en un mayor numero estdn relacionados con las metéstasis a distancia,
estos incluyen dolor 6seo, pérdida de peso, anemia, disnea, linfedema, sintomas

neurolégicos y adenopatias.iza
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CLASIFICACION DEL CANCER DE PROSTATA:

La estadificacién del céncer de préstata es importante para determinar el
tratamiento a seguir de acuerdo a la evaluacidn clinica y patolégica. En la actualidad

el sistema mds utilizado es el TNM.{UICC 92}| (13,221

Tx. No se puede evaluar el tumor primario

TO. Sin evidencia de tumor primario

T1. Tumeor sin evidencia clinica, no palpable, ni visible en el diagnéstico por imagen

T1a. Hallazgo incidental de tumor en 5% o < del tejido resecado por RTUP.

T1b. Hallazgo incidental de tumor en mas del 5% del tejido resecado por RTUP.

T1c. Antigeno prostético elevado, tumor identificado por biopsia con aguja.

T2. E!tumor esté limitado a la préstata.

T2a. Tumor que afecta <50% de un 16bulo prostatico.

T2b. Tumor que afecta mas del 50% de un 16bulo sin afectar a los dos,

T2c. Tumor que afecta a ambos |6bulos.

T3. Tumor que se extiende a través de la cdpsula prostética.

T3a. Tumor con extension extracapsular unilateral.

T3b. Tumor con extensidn extracapsular bilateral.

T3c¢. Tumor con invasién de una o ambas vesicutas seminales.

T4. Tumor fijo, invade las estructuras adyacentes distintas a las vesiculas
Seminales.

T4a. Tumor que invade el cuello vesical, esfinter externo y/o recto.

T4b. Tumor que invade los musculos elevadores del ano y/o esta fijo a la pared

Pélvica.
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Marcadores Bioquimicos. En el diagnéstico y manejo del céncer de préstata se han
empleado dos marcadores bioquimicos: fosfatasa &cida prostatica y el antigeno
prostético especifico (APE). (22,231

El APE ha sustituido ampliamente a la fosfatasa &cida prostética en el manejo del
cancer de préstata. El APE es una proteina de peso molecular alto producida por el
epitelio prostatico, cuya funcién es fragmentar y licuecer el aglutinado seminal
formado después de la eyaculacién. En el hombre, normalmente circulan en el suero
sélo cantidades insignificantes de APE. Niveles sangufneos elevados de APE ocurren
en asociacién con cancer prostatico tanto localizado como avanzado.(3s,36)

El antigeno prostatico especifico (APE), es utilizado con mayor frecuencia, y de ser
una simple prueba de laboratorio a pasado a ser parte de la evaluacién de rutina del
paciente aparentemente sano, unido al examen digito rectal de la prostata y
complementando con el ultrasonido transrectal de la misma y toma de biopsia hacia
las zonas sospechosas cuanto se esta indicado. Esto ha hscho que aumente el
numero de detecciones tempranas de céncer de préstata en pacientes con salud vy
edad favorables para un tratamiento curativo. (2a,25).

El cdncer confinado a la préstata tiene un pronostico muy favorable, pero este
empeora cuando la enfermedad ha rebasado los limites capsulares y mas aun
cuando el tumor ha invadido estructuras adyacentes a la gldndula. Los tumores de
bajo grado confinados a la gldndula prostética con volumen tumoral menor de
0.5cm cubicos tiene pronostico excelente, los tumores con volumen mayor de
0.5cm cubicos vy con Gleason de mas de 5, con micro invasién a la cépsula, tienen
un intervalo libre de enfermedad a 5 afios del 80% aproximadamente, por ultimo tos
tumores con invasién extracapsular extensa, invasién a vesiculas seminales o
metastasis a ganglios linfaticos pélvicos  tienen una probabilidad libre de
enfermedad a B afos de 45 % 0 menos.( 25,26

La cirugia radical de la préstata para el tratamiento del cancer se ofrece con el
objetivo de lograr la curacién y el control de la enfermedad. Por lo gque es necesario

resecar por completo la gléndula prostatica. La prostatectomia radical es el
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tratamiento quirdrgico propuesto para los estadios clinicos tempranos de acuerdo a
la clasificacién de TNM. (T1, T2, T3 ), la prostatectomia radical deberia reflejar ei
conocimiento de la historia natural de la enfermedad, la supervivencia posible del
paciente, el estadio de! tumor en el momento de la presentacion, la morbilidad
relativa y la eficacia de las opciones terapéuticas alternativas. También se debe de
valorar el riesgo de impotencia e incontinencia y las consecuencias psicosociales,
asl como el costo econdmico de cada forma de tratamiento.

La determinacién del APE después de la cirugia es el mejor indicador de actividad
tumoral, por lo que se debe esperar valores indetectables posterior a la
prostatectomia. Valores detectable dentro de los primeros 12 meses después de la
cirugia generalmente implican enfermedad residual, si se detectan después del
primer afio es mas probable que exista progresién sistémica. Se ha demostrado una
evolucién favorable en pacientes con enfermedad local tratados con prostatectomia
radical. El intervalo de sobrevida libre de enfermedad a 10 afios se aproxima al 90%
en pacientes con tumores localizados a la gléndula prostdtica y disminuye 60% en
aguellos con enfermedad localmente avanzada determinada por la pieza

quirdrgica.|26,27,28)

MARCQ DE REFERENCIA:

£l dramdtico incremento en el diagndstico de cancer de préstata en los dltimos 15
anos, se debe principalmente al uso del ultrascnido transrectal de prdstata y a la
introduccién del antigeno prostéatico como prueba diagndstica. Lo que ha provocado
que més pacientes sean sometidos a prostatectomia radical como tratamiento
curativo. El control de la enfermedad que se obtiene sobre todo en etapa clinicas
tempranas es muy aceptable, Horst Zincke y cols.i29) en un estudio retrospectivo de
3170 pacientes consecutivos sometidos a linfadenectomia pélvica bilateral vy
prostatectomia radical reportan que la tasa de sobrevida especifica a 10 y 15 afios
es de 90 v B5 % respectivamente. Las tasas de sobrevida a 10 y 15 afios libre de

recurrencia local fueron de 83 y 75%; libres de recurrencia local y sistémica fucron
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recurrencia local fueron de 83 y 75%:; libres de recurrencia local y sistémica fueron
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de 72 vy 61%; v libres de recurrencia local y sistémica con progresién del APE {> a
.2ng/ml} fue de 52 y 40%. En otro estudio, Paulson vy cols 2s., en 441 pacientes
con estadio clinico T1-2 NO-MO; 11 con estadio T1-2 NO-MO pero solo con
fosfatasa 4cida elevada y 18 pacientes con estadio T1-2 N+ MO sometidos a
prostatectomfa radical, demostraron que el fracaso y ia sobrevida estan en funcién
del momento de la enfermedad érgano confinada y e! estado de los mdrgenes
quirdrgicos, encontrando tasas de recurrencia a 10 afios de 12, 30 y 60 %
respectivamente.

En nuestro pafs Manzanilla y cols.ao realizaron un estudio retrospectivo en el
Servicio de Urologfa del Hospital General de México, con los expedientes de 53
pacientes atendidos de prostatectomfa radical més linfadenectomia pélvica por
carcinoma de préstata localizado, en el pericdo comprendido de marzo de 1992 a
marzo de 1997. En este estudio se observé una disminucién importante en los
valores de APE de 17.5 ng/ml antes del procedimiento a 0.18 ng/ml después de la
cirugia. Después de 38 meses la supervivencia global fue de 90.5% y en aquellos
con etapas clinicas T1 y T2 la superviviencia fue del 100%. De ias complicaciones,
las mas frecuentes fueron la impotencia postoperatoria, la cual se presentd en 39
(73%) de los pacientes; se registré incontinencia urinaria en 13 individuos (249%),
estenosis de la anastomosis uretrovesical en seis (11%) e infeccién de la herida
quirdrgica en cuatro (7.5%). La complicacién operatoria més frecuente fue el
sangrade de més de 2000 m| que se registré en cuatro pacientes {7.5%): también
hubo dos {4%]} casos de lesién ureteral y una lesién de recto. Barrera E y Gabilondo
F.ian en el Instituto Nacional de la Nutricién presentan los resultados de 36
pacientes con céncer prostatico localizado tratados con prostatectomia entre 1987
y 1997. Con rango de edad de 50 a 74 afos. Presentando complicaciones
tempranas solo en el 10%, que incluian problemas tromboembélicas,
cardiovasculares, y de la herida quirldrgica, complicaciones tardias en un 41.6%,
siendo las més frecuentes la estenosis de la anastomosis y de la uretra.

incontinencia urinaria en ¢l 10%, disfuncién eréctil hasta en un 65%. El promedio
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de seguimiento fue de 45.2 meses y con una sobrevida libre de enfermedad a 10

afios del 70%.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;Cudles son los resultados clinicos y quirtirgicos obtenidos con la realizacion de la

prostatectomia radical en los pacientes con céncer de préstata localizado?

JUSTIFICACION

El cdncer de préstata es la neoplasia mafigna que més frecuentemente afecta al
hombre de entre 50 y 80 anos de edad, atn cuando se observa cada vez més en
hombres menores de 50 afios. Actualmente, existen métodos de detsccién
temprana que permiten la identificacién de la neoplasia localizada, aumentando las
expectativas de vida de los pacientes a través del manejo con cirugfa radical.

En la Divisién de Urologfa del Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzélez" se inicié
el manejo con cirugla radical de préstata en el afo de 1991, siendo de los pocos
centros en México que realizan este procedimiento, Este trabajo permitird estudiar la
experiencia institucional en la prostatectormnia radical neuroconservadora para los
pacientes con céncer de prostata localizado.

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL
Describir la experiencia en la Divisién de Urclogia del Hospital General "Dr. Manuel

Gea Gonzélez" con la realizacién de ia prostatectomia radical en pacientes con

céncer de prdstata localizado.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la merbilidad y mortalidad de los pacientes prostatectomizados.

2. identificar ias complicaciones transoperatorias, postoperatorias y tardias con la
realizacién de la prostatectomia radical y compararlas con las reportadas en la
literatura internacional y nacional.

3. Evaluar el seguimiento y sobrevida de estos pacientes.

HIPOTESIS

Por tratarse de un estudio descriptivo no es necesaria su formulacién. Se encuentra

incluida en el planteamiento del problema y en los objetivos de la investigacién.

pDISENC DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio descriptivo, observacional, retrospectivo y longitudinal.
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MATERIAL Y METCDOS.

Se hizo una revisién retrospectiva de julio de 1990 a julic del 2000, detectando 250
pacientes con cancer de préstata. De los cuales 70 se clasificaron como
clinicamente localizado. Todos fueron evaluados con historia clfnica y exploracién
fisica. Antigeno prostético, examen digito rectal. El diagndstico se hizo por biopsias
con ultrasonido transrectal, biopsias transperineales, y RTUP. El tejido prostético se
reviso en el servicio de patologia del hospital y se ordenaron de acuerdo a la
clasificacidn de Gleason. La sstadificacion clinica se realizé segun la clasificacién de
TNM.(UICC 1992) Empleando gamagréma éseo, tomografia axial computada. Se
sometieron a linfadenectomia bilateral {se excluyeron los que tuvieran ganglios
obturadores positivos) y prostatectomia radical. El seguimiento fue cada 3 meses
con antigeno prostatico, y se dio tratamiento hormonal adyuvante a los pacientes
con falla bioguimica por arriba de 0.4 ng/ml. Enfermedad residual y progresion de la
enfermedad. Se dstermind como enfermedad residual cuando los pacientes
presentaron méargenes quirdrgicos positivos o cifras sericas del antigeno prostético
especifico postoperatorio por arriba del estandar {0.4 ng/ml} después de la
prostatectomia. La progresién de la enfermedad se definié como la elevacién del
valor del antigeno prostético postoperatorio después de un control normal, o cuando
al examen digito rectal hay la presencia de masa palpable. Las complicaciones
fueron catalogadas en inmediatas y tardias. Las inmediatas incluyeron: sangrado
transoperatorio, lesiones de érganos adyacentes o infeccién de la herida quirdrgica;

las tardfas: impotencia, incontinencia o estenosis de la unién uretrovesical.
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CRITERIOS DE SELECCION.

Criterios de Inclusién.

1} Pacientes con cancer de préstata clfnicamente localizado

2) Pacientes con expectativa de vida de mas de 10 anos y karnofski de mas de

90%

Criterios de exclusién.
1) Pacientes con céncer de préstata avanzado
2) Pacientes con tratamiento hormonai previo y/o radicterapia

3) Pacientes con antigeno mayor de 70 ng/ml

Criterios de Eliminacidn.
1) PACIENTES CON LINFADENECTOMIA PELVICA CON GANGLIOS POSITIVOS

VARIABLES

INDEPENDIENTES: edad, sexo, estado de salud en general, antigeno prostatico

praoperatorio, grado de diferenciacién de la biopsia

DEPENDIENTES: Maérgenes positivos, grado de diferenciacién en la pieza quirdrgica,

antigeno prostatico postoperatorio, sangrado transoperatorio, tiempo quirdrgico.

PARAMETROS DE MEDICION

1} Antigeno prostatico pre y postquirdrgico: ng/ml

2} Grado de diferenciacion de la biopsia y pieza quirdrgica de acuerdo a la escala de
Gleason:

3} Tiempo quirdrgico: minutos

4) Sangrado transoperatorio: mililitros.
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5} Estadio clinico:

6) Estadio patolégico:

Analisis de los resultados: Se empleardn pruebas de estadistica descriptiva del tipo
de media, desviacién estdndar y porcentajes, dependiendo del tipo de escala de

medida de las variables estudiadas.

CCONSIDERACIONES ETICAS: Todos los procedimientos estardn e acuerdo con o
estipulado en e] Reglamento de 12 Ley General de Salud en Materia de Investigacion
para la Salud. Titulo Segundo. Capitulo |. Articulo 17. Fraccién |. investigacién sin

riesgo".

RESULTADOS:

Se revisaron 260 expedientes de pacientes con céncer de préstata, de los cuéles
70{28%) se clasificaron como clinicamente localizado, y el resto (72%) en estadios
avanzados. (@rfica 1). En el resultado de la linfadenectomia pélvica bilateral, 5
pacientes (7.14% ) resultaron con ganglios linfiticos positivos por lo que se
excluyeron del estudio y se les did tratamiento hormonal. En solo 65 pacientes se
realizé la prostatectomf{a radical.iarea 20 . La edad promedio de los pacientes fue de
65.8 = 5.48 afios con un intervalo de 54 a 75 afios (Granica 31, En los 65 pacientes
estudiados el valor promedio en la concentracién sérica de antigeno prostatico
especifico (APE) fue de 19.84 1 18.11 ng/ml (3.39 a 77.6 ng/ml). El antigeno
prostatico no se determiné en 2 pacientes por que no existia la prueba en México.
wrahca 41 En la estadificacién clinica se encontraron 5 pacientes en T1b { 7.6%), 24
en Tlc (36.292%), 19 en T2a (29.32%), 11 en T2b {16.92%), v 6 en T2¢
{9.23%) rinca 5. La mediana del estadio clinico del tumor fue T2a {T1b a T2¢} y del

estadio patolégico fue T3a. {T2a a T4)
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.El diagnéstico se obtuvo por RTUP en 5 casos (7.6%), biopsia transperineal
6(9.23%) vy biopsia por ultrasonido transrectal en 54 individuos (83.07 %). iGratca 61
En la biopsia y RTUP se reportaron 17 pacientes con Gleason <4 {26.15%), 41
enfermos (63%) con Gleason de 5-7 y 7 (10.07%) con Gleason > 8.Grfica 71 LoS
valores de la mediana del puntaje del sistema de Gleason de la biopsia v de la pieza
fueronde 6 (2 a 10) v 7, (2 a 10) respectivamente.

Del total de pacientes solo 25 {38.46%) tenian el tumor érgano confinado, y 40
(61.53%) tenian datos de infiltracién capsular, invasién a vesiculas seminales, y/o
margenes quirdrgicos (cuello y dpex) positivos. (Gréfica 8). En la pieza quirdrgica e
Gleason < de 4 solo se encontré en 10 (15.38%) préstatas, de 5 a 7 en 35
{(63.84%) v > de 8 en 20 (30.76%). crafica 9. En el sistema de Gleason, la
ceoincidencia en el puntaje realizado con el material de {a biopsia y el calcuiado con
la pieza quirlrgica fue de 41.5%, el puntaje de la pieza fue superior al de la biopsia
en el 55.38% de los casos y sélo en dos {3.08%) se aprecié un puntaje mayor en el
material de |la biopsia en retacién al de la pieza quirdrgica.

De acuerdo al estadic patolégico se agrupé asi; 8 pacientes con estadio patolégico
pT2a (12.3%), 6 en pT2b (9.23%]), 11 pT2c {16.92%), 7 pT3a(10.76%), 4 pT3b
{6.15%), 8 pT3c {12.30), v 21 pT4a (Grafica 10). De estos ultimos 3 pacientes
tuvieron ganglios positivos en el reporte definitivo, por lo que se clasificaron como

Tda-N1.

Andlisis por estadio patolégico.

De los 8 pacientes con estadio patolégico pT2a; 5 tenian inicialmente un estadio
clinico Tlc, 2 eran T2a y sélo uno tenfia Tib {este Ultimo no tenia APE
preoperatorio). El promedio de APE preoperatorio fue 11.4 ng/ml y el promedio de |a
suma de Gleason de 5. El APE promedio postoperatorio a los 2 meses fue 0.29
ng/ml, El periodo de seguimiento en este grupo fue de 12 a 107 meses; con
promedio de 64 meses, 2 pacientes progresaron a los 12 y 18 meses y se les

inicié manejo hormonal.
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.El diagnéstico se obtuvo por RTUP en 5 casos {7.6%), biopsia transperineal
6(9.23%) y biopsia por ultrasonido transrectal en 54 individuos (83.07 9%). (Gretca 6l
En la biopsia y RTUP se reportaron 17 pacientes con Gleason <4 (26.15%)}, 41
enfermos (63%) con Gleason de 5-7 y 7 {10.07%) con Gleason > 8.iarfic= 11 Los
valores de la mediana de! puntaje del sistema de Gleason de la biopsia y de fa pieza
fueronde 6 (2 a 10} y 7, {2 a 10) respectivamente.

Del total de pacientes solo 25 (38.46%) tenian el tumor érgano confinado, y 40
{61.53%]) tenian datos de infiltracién capsular, invasién a vesiculas seminales, y/o
margenes quirdrgicos (cuello y &pex) positivos. teranca 8). En la pieza quirirgica el
Gleason < de 4 solo se encontré en 10 (15.38%) préstatas, de 5 a 7 en 35
(53.84%) v > de 8 en 20 {(30.76%). crrica 3. En el sistema de Gleason, la
coincidencia en el puntaje realizado con el material de la biopsia y el calculado con
la pieza quirdrgica fue de 41.5%, e! puntaje de la pieza fue superior al de la biopsia
en el 55.38% de los casos y sélo en dos {3.08%) se aprecié un puntaje mayor en el
material de la biopsia en relacién al de la pieza quirtrgica.

De acuerdo al estadio patoldgico se agrupé asl; 8 pacientes con estadio patolégico
pT2a (12.3%), 6 en pT2b {9.23%), 11 pT2c {16.92%), 7 pT3a(10.76%), 4 pT3b
{6.15%), 8 pT3c (12.30), y 21 pT4a (Grafica 10). De estos Gltimos 3 pacientes
tuvigron gangilios positivos en el reporte definitivo, por lo que se clasificaron como

T4a-N1.

Analisis por estadio patoldgico.

De los 8 pacientes con estadio patolégico pT2a; 9 tenian inicialmente un estadio
clinico Tlc, 2 eran T2a y sdélo uno tenfa T1b {este ultime no tenia APE
preoperatorio). Ei promedio de APE preoperatorio fue 11.4 ng/m! y el promedic de la
suma de Gleason de 5. El APE promedio postoperatorio a los 2 meses fue 0.29
ng/m!. El periodo de seguimiento en este grupo fue de 12 a 107 meses; con
promedio de 64 meses, 2 pacientes progresaron alos 12 vy 18 meses v se les

inicié manejo hormonal.
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Estadio pT2b en este grupo se encontraron 6 pacientes; de ellos 2 tenfan estadio
clinico T1c, 2 T2a y solo uno tenfan estadio clinico igual. El APE promedio
preoperatorio fue de 14.54 ng/ml. vy {32.30%). w@ihica @ De estos ultimos 3
pacientes tuvieron ganglios positivos en el reporte definitivo, por fo que se
clasificaran coma T4a-N1. La estadificacién clinica y la patolégica coincidieron en el
10.7% de los casos, y en el 89.23% restante la estadificacién patolégica la suma
de Gleason promedio de 4. El APE promedio postoperatorio a los 2 meses fue de
0.13 ng/ml. Con un periodo de seguimiento de 10 a 102 meses y un promedio de
40 meses. Ningdn paciente progreso.

Estadio pT2c; Aqul se ubicaron 11 pacientes de los cuales 1 tenfan estadio clinico
T1b, 4 Tlc, 5 T2a, y uno T2b. y enh uno no se determiné el APE preoperatorio. El
valor promedio del APE preoperatorio fue da 19.54 ng/ml. y la suma de Gleason
promedio de 7. Del tota! de pacientes | presentd enfermedad residual siendo
manejado con bloque hormonal (andlogos + antiandrégeno). Con buena evolucidn y
APE < de .4 ng/ml. uno progres6 a los 24 meses y S€ le inicid bloque androgénico
méaximo el pacients abandoné el seguimiento. El resto de los pacientes se
mantuvieron asintomaticos con un promedio de APE postoperatorio de 0.26 ng/ml.
y un periodo de seguimiento de 3 a 104 meses y un promedio de seguimiento de

7 meses.

Estadio pT3a. En este grupo hubo 7 pacientes; de ellos 2 con estadio clinico Tic, 2
T2a, 2 T2b, ¥ 1 T2c. Et valor promedio del antigeno preoperatorio fue de 20 .82
ng/mi. y la suma de Gleason promedio de 5. El periodo de seguimiento fue de 3 a
92 meses. 4 pacientes sé mantuvieron asintomaticos con un promedio de antigeno
postoperatofio de 17ng/ml. y un promedio de seguimiento de 47 meses. De los 3
restapntes uno progreso a los 4 meses y S& mantuvo en vigilancia {el paciente no
acepto6 el bloqueo hormonal). Los otros 2 presentaron enfermedad residual a uno se
le dio manejo hormonal con orquiectomia y antiandrégeno con buena respuesta y

antfgeno por abajo de 0.4 ng/mi. £l otro no aceptd ¢l manejo.
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Estadio pT3b. De los 4 pacientes enconirados en este grupo 2 tenlan un estadio
clinico T1¢, v 2 T2a. El valor promedio de el antigeno preoperatorio fue de 15.32
ng/ml. y la suma de Gleason promedio de 8. Dos pacientes tuvieron enfermedad
residual vy se manejaron con Bloqueo androgénico méximo (orquiectomfa
antiandrégeno), solo uno tuve respuesta satisfactoria y ei control con antigeno se
mantiene por abajo de .4 ng/ml. El otro se escapa al tratamiento vy fallece por la
enfermedad a los 15 meses. Los 2 restantes estan asintomaticos y libres de
enfermedad, con APE postoperatorio de .10 y .15 ng/ml respectivamente. El

periodo de seguimiento fue de 3 a 50 meses, con un promedio de 21.

Estadio pT3c. De los 8 pacientes de este estadio 3 tenian un estadio clinico Tlc, 1
T2a, 3 T2b, y uno con T1b. El promedio de antigeno preoperatorio fue de 27.17
ng/ml. y la suma de Gleason promedio de 8. De estos pacientes 4 tuvieron
enfermedad residual y 2 finalmente se estadificaron como pT3cN1. Se trataron
todos con BAM (orquiectomia + antiandrégeno}. Manteniéndose asintomaéticos con
antigeno < 4 ng/ml. de los otros 4 uno progresé a los 35 meses se le dic manejo
hormonal {orquiectomia + flutamida), respondiendo en forma satisfactoria. Los
dltimos 3 pacientes se mantienen asintomaticos con APE promedio de 0.20 ng/mi.

el periodo de seguimiento fue de 5 a 46 meses y el promedio de 27 meses.

Estadio pT4a. Se encontraron 21 pacientes. De ellos 6 tenian un estadio clinico
T1¢, 1 T1b, 5 T2a, 4 T2b, y 5 T2¢. El promedio de antigeno prostatico fue de 22.0
na/ml. y el promedio de ta suma de Gleason de 8. De estos; 3 pacientes finalmente
guedaron como pT4a N1. (ganglios + en reporte definitivo.}, de ellos uno fallecié
por problema trombético y los otros 2 presentaron enfermedad residuat. Del total de
enfermos de este grupo, 5 se mantuvieron asintoméaticos con APE postoperatorio <
de O .4ng/mi. ocho pacientes quedaron con enfermedad residual, a todos se les dio

blogueo androgénico méximo (5 orquiectomia - flutamida, 2 orquiectomfa +
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nilutamida, 1 anslogos + flutamida), evolucionaron bien con APE de control < de
0.4ng/ml. y solo uno suspendi6 el antiandrogénico por aumento de TGO Y TGP. 4
pacientes progresaron; 2 a los 10 y 14 meses respectivamente, tratados con
orquiectomia + flutamida. los otros 2 a ios a los 23 y 25 meses, se les inicid
tratamiento con anélogos LHRH + antiandrégeno (Gosereiina + flutamida). Todos
con buena evolucién y antigeno < de 0.4ng/ml. Por dltimo 4 pacientes tallacieran;
2 progresaron a los 14 y 24 meses, tratados con orquiectomia + flutamida,
teniendo escape al tratamiento fallecen por cancer metastasico. Del resto uno murié
por trombosis en el postoperatorio inmediato y el otro por enfermedad no
relacionada al céncer sin tener progresién de la enfermedad. El periodo de
seguimiento fue de los 12 a 108 meses, con un promedio de 33.Tabla 1y 2.

De los 65 pacientes sometidos a prostatectomia radical, 60{92.30%) estan vivos al
momento del estudio.(Grafica 11} Con un rango de seguimiento de 6 a 108 meses y
un promedio de 41 meses. La supervivencia para los pacientes con la enfermedad
érgano confinada (estadio pT1-pT2), fue del 100%, con un porcentaje de
progresién del 12% y un porcentaje de enfermedad residual del 4%. . Para los
enfermos con el tumor localmente avanzada (estadios pT3-pT4} la supervivencia fue
del 87.5%, el porcentaje de enfermedad residual y de progresion fue de 45 y 20%
respectivamente.(Gréafica 12) La supervivencia total libre de enfermedad fue del
54% con un promedio de seguimiento global de 41 meses. El porcentaje de
enfermedad residual fue 26.5%, y el porcentaje total de progresién 16.2%. Tabla 1
y 2. En el seguimiento séio hay 20 pacientes con mas de 5 afios de la poblacién

total de pacientes. Tabla 3.

En cuanto a las complicaciones. Las inmediatas fueron lesién de uréter derecho en
un 1, el paciente se reimplanté sin dificultad. Lesién de obturador derechol, se hizo
neurorrafia , el paciente recupero totalmente la funcién de la exiremidad inferior,
lesién del recto en 2 con cierre primario de colon. En cuanto al gsangrado

transoperatorio promedio fue de 1300ce. 2 pacientes ameritaron transfusion
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sanguinea masiva y fueron a la UTI. 8{12.37%) pacientes tuvieron infeccién de
herida quirdrgica. De las complicaciones tardfas la impotencia fue la que tuvo mayor
numero con 26pacientes (42.3%), el porcentaje total de recuperacién de la ereccidn
fue de 56%. La incontinencia se presento 21{34,42%) paciente al momento de
retirar la sonda uretral. Ningtin paciente quedo con incontinencia total, 3 pacientes
finalmente quedaron con incontinencia de stress. Estenosis de la anastomosis uretro
vesical se presentoc en 8 (12.5%), fueron manejados con dilataciones periédicas.
Estenosis uretral 4 pacientes (6.15%) que se resolvié con uretrotom{a interna. Tabla

4

Con objeto de determinar la relacién existente entre las concentraciones séricas de
APE y la estadificacién clinica y patolégica del tumor, se calculé el Coeficiente de

Correlacién de Spearman. (r.) Los resultados se muestran a continuacién:

RELACION Rho de Spearman r) p

APE- ESTADIO CLINICO 0.179 0.1565
APE-ESTADIO PATOLOGICO 0.207 0.101
APE-GLEASON DE LA BIOPSIA 0.339 0.006*
APE-GLEASON DE LA PIEZA 0.217 0.084
ESTADIO CLINICO-ESTADIO PATOLOGICO 0.250 0.046*
ESTADIO CLINICO-GLEASON DE LA BIOPSIA 0.080 0.524
ESTADIO CLINICO-GLEASON DE LA PIEZA 0.036 0.775
GLEASON DE LA BIOPSIA-GLEASON DE LA |0.799 0.000*
PIEZA *

* Correlacién positiva; p<0.05
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** Correlacidn positiva; p<0.0001

Para medir la fuerza de la relacién se calculd el Coeficiente de Determinacién de los

valores de r: en los que se demostrd una asociacién estadlisticamente significativa:

Rho de Coeficiente de
RELACION Spearman determinacion
{rs) frs?)
APE-GLEASON DE LA BICPSIA 0.339 0.114
ESTADIO CLINICO-ESTADIO PATOLOGICO 0.250 0.062
GLEASON DE LA BIOPSIA-GLEASON DE LA[0.789 0.638
PIEZA

Sé6lo 11% de la variacién en el valor de la clasificacién de Gleason de la biopsia del
tumor puede explicarse conociendo el valor de la concentracién sérica de antfgensc
prostético especifico.

Aun cuando la asociacién entre la estadificacién clinica y la patolégica demostré ser
estad(sticamente significativa, su valor (rs= 0.250) se considera insignificante para
una muestra de 65 individuos.

Las caracteristicas que demostraron estar mas fuertemente asociadas fueron los
valores de Gleason de la biopsia y de la pieza quirirgica, en el que el 63.8% de la
variacién en el Gleason de la pieza pusde explicarse conociendo el valor de Gleason

de la biopsia.

DISCUSION:

£n México la prostatectomla radical es una técnica quirdrgica que no es dominada

por la mayorig de los urdlogos, esta cirugia se inicié en nuestro hospital en Agosto
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** Correlacién positiva; p<0.0001

Para medir la fuerza de la relacién se calculé el Coeficiente de Determinacién de los

valores de r- en los que se demostré una asociacién estadisticamente significativa:

Rho de Coeficiente de
RELACION Spearman determinacion
frs) {rs’)
APE-GLEASON DE LA BIOPSIA 0.339 0.114
ESTADIO CLINICO-ESTADIO PATOLGGICO 0.250 0.062
GLEASON DE LA BIOPSIA-GLEASON DE LA |0.799 0.638
PIEZA

Sélo 11% de la variacién en el valor de la clasificacién de Gleason de la biopsia del
tumor puede explicarse conociendo el valor de la concentracién sérica de antigeno
prostatico especifico.

Aun cuando la asociacién entre la estadificacion clinica y la patolégica demostrd ser
estadisticamente significativa, su valor {r.= 0.250) se considera insignificante para
una muestra de 65 individuos.

lLas caracteristicas que demostraron estar mas fuertemente asociadas fueron los
valores de Gleason de la biopsia y de la pieza quirdrgica, en el que el 63.8% de la
variacién en el Gleason de la pieza puede explicarse conociendo el valor de Gleason

de la biopsia.

DISCUSION:

En México la prostatectomia radical es una técnica quirdrgica que no es dominada

pot la mayorfa de los urblogos, esta cirugia se inicié en nuestro hospital en Agosto
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de 1891, ahora es una realidad de manejo terapéutico para el paciente con céncer

de préstata clinicamente localizado v con expectativa de vida de mas de 10 afios.

La prostatectomia radical es una de las principales opciones terapéuticas para los
estadios localizados del carcinoma de préstata, y en pacientes bien seleccionados
es la mejor alternativa de tratamiento quirdrgico para las neoplasias 6rgano
confinadas llegando a ofrecer una sobrevida de mas del 85% a 10 aiios. 29) A pesar
de que la prostatectomia radical es considerada la mejor opcidon de tratamiento
quirdrgico y la méas efectiva para los pacientes con el tumor érgano confinado no
esta exenta de riesgos, ya que siempre ha habido controversia con respecto a la
morbilidad de la misma (complicaciones transoperatorias, disfuncién eréctil e
incontinencial; lo que podria influir en la eleccién del paciente y obligar al medico a
otras opciones de manejo.(32,23,34. En 1994, Catalona y cols.ias: hicieron un estudio
retrospectivo de 1342 prostatectomias radicales retroptbicas, mostrando una tasa
de complicaciones del 7.4%, siendo las mas comunes las cardiacas (IAM) y
tromboembdlicas {embolia pulmonar). La edad del paciente, el modo del diagnéstico
y el estadio patolégico del tumor no correlaciona con la tasa de complicaciones.
Tres pacientes murieron en esta serie teniendo una tasa de mortalidad del .02%.
Esta autor concluye que la prostatectomia radical retroplibica anatémica
contempordnea puede ser realizada con aceptable tasa baja de morbilidad y
mortalidad. En cuanto a las complicaciones tardias la disfuncién eréctil es la més
frecuente. En 1999, Catalona y cols.iasy hacen una revisién de 1870 hombres con
céncer de préstata que son sometidos a prostatectomia radical retropdbica,
haciendo la cirugia conservadora de nervios solo cuando era posible, y en aguellos
pacientes que eran potentes preoperatoriamente v que no habian recibido
hormonoterapia yfo radioterapia postoperatoria adyuvante. De ellos solo 853
{45.8%) se les hizo cirugla conservadora de paquete nsurovascular teniendo un

porcentaje global de recuperacién de ereccién a 18 meses de 66%{571 paciente
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IEn nuestro estudio solo en 26 pacientes se les hizo prostatectomia radica!
conservadora de paquete y de ellos solo en 15{57%) pacientes se recuperd la
ereccidn. En cuanto a la literatura nacional. Zonana y cols.i3n en 1986, publica un
estudio de 32 pacientes sometidos a prostatectomia retroplibica radical de marzo
1993 a septiembre de 1995. Teniendo una tasa de complicaciones tempranas de
31.2% en las que incluyd lesién de recto, linfocele, y atelectasia pulmonar. La tasa
de complicaciones tardias fue de 71.8% en la que inclufa la incontinencia utinaria y
la disfuncién eréctil, reportando finalmente solo 5 pacientes con incontinencia de
stress y un porcentaje de recuperacién de ereccién del 45.5%. Manzanilla y cols.i3o)
en estudio publicade en junic del 2000, de B3 pacientes sometidos a
prostatectomia radical en un periodo de 5 afios, presenta una tasa de
complicaciones tempranas del 20 % siendo las mas frecuentes lesidon de recto,
sangrado transoperatorio de mas de 2000 cc, vy lesién ureteral. En cuanto a las
complicaciones tardfas la mas frecuente fue la disfuncién eréctil que se presentd en
39 pacientes {73%), v la incontinencia urinaria en 13 {24%). En nuestro estudio la
tasa de complicaciones inmediatas fue del 9.2%, siendo la mas frecuente el
sangrado transoperatorio de més de 2000cc, que ameritd transfusién masiva , 2
lesiones de recto en las que se hizo cierre primario y una lesién de uréter y otra del
obturador derecho. En cuanto a la tasa de complicaciones tardias la impotencia fue
ia mas frecuenta presentindose en 26 pacientes de los cuales 15 ({57.7%)
recuperaron la ereccién. La incontinencia se presenté en 21 pacientes al momento
de que se les retiré la sonda uretral, ninguno quedé con incontinencia total,
solamente en tres pacientes quedaron con incontinencia de stress. Con respecto a
la sobrevida la mayor parte de los autores estdn de acuerdo en que la
prostatectomia radical en pacientes con canceres drgano confinados proporciona
una sobrevida similar a la de la poblacion general de ia misma edad sin cancer. Por
otro lado tos objetivos de la cirugla son la erradicacion del tumor y la curacion,
resultando rmas benéfica en hombres jévenes cuyo cdncer amenaza con acortar su

esperanza da vidai32.38. Horst Zincke y cols.i29 en un estudic retrospectivo de 3170
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pacientes consecutivos sometidos a linfadenectomfa pélvica bilateral vy
prostatectomia radical reportan que la tasa de sobrevida global a 10 vy 15 afos para
todos los pacientes fue de 75 y 60 % respectivamente; la tasa de sobrevida para
causa especifica fue del 90 y 82% respectivamente; la tasa de sobrevida libre de
metéstasis fue de 82 y 76%; la tasa de sobrevida libre de recurrencia local fue de
83 y 75%:;la tasa libre de recurrencia total fue de 72 y 61 % . Paulson y cols. (1) en
441 pacientes con estadio clinico T1-2 NOMO; 11 con estadio T1-2NOMO pero solo
con fosfatasa 4cida elevada y 18 pacientes con estadio T1-2N+MO sometidos a
prostatectomia radical, demostraron que el fracaso v la sobrevida estdn en funcién
del momento de la enfermedad érganc confinada y el estado de los margenes
quirdrgicos. Reportaron una tasa de sobrevida a 10 afios de 88, 70 y 40 %
respectivamente. Scardino P y cols @9 en estudio de 611 pacientes con
adenocarcinoma de préstata en estadio clinico T1-T2, que fueron sometidos a
prostatectomfa radical, en el 50% de los pacientes se encontrd el tumor érgano
confinado; e! porcentaje de pacientes libres de enfermedad a 5 y 10 afios en este
grupo fue de 93 y 91% respectivamente; y para los pacientes que tenian la
enfermedad localmente avanzada el porcentaje libre de enfermedad a los 5 y 10
afos fue de 61 y 59 % respectivamente. Manzanilia y cols.30 en el hospital general
de México en su serie de 53 pacientes con céncer de préstata con estadio clinico
T1-T2-T3, y que fueron sometidos a prostatectomnia radical con un promedio de
seguimiento de solo 38 meses promedio, reportan una supervivencia gtobal del 90
%: la tasa de sobrevida para pacientes con etapa clinica T1-T2 fue de! 100%; para
los que tenfan etapa clinica T3 la supervivencia global fue del 82%. La
supervivencia total libre de enfermedad fue del 65% . Con respecto a la etapa
patolégica los pacientes que tenian la enfermedad 4rgano confinada el porcentaje de
sobrevida fue de 88% vy el porcentaje de progresién del 12%; en los enfermos con
el tumor localmente avanzado el porcentaje de pacientes libre de enfermedad fue

del 39% y el 81 % tenfan datos de progresion.

29



Contreras 30

En nuestra revisibn; de los 65 pacientes sometidos a prostatectomia radical,
60{92.30%) estan vivos al momento del estudio. Con un rango de seguimiento de 6
a 108 meses y un promedio de 41 meses. La supervivencia para ios pacientes con
la enfermedad érganc confinada (estadio pT1-pT2), fue del 100%, con un
porcentaje de progresién del 12% y un porcentaje de enfermedad residual del 4%. .
Para los enfermos con el tumor localmente avanzado (estadios pT3-pT4) ia
supervivencia fue de! 87.5%, el porcentaje de enfermedad residual y de progresién
fue de 45 y 20% respectivamente. La supervivencia giobal libre de enfermedad fue
del 54% con un promedio de seguimiento giobal de 41 meses. El porcentaje de
enfermedad residual fue 26.5%, y el porcentaje total de progresién de 16.92%. Ei
antfgeno prostético es el mejor indicador de un estado libre de enfermedad, tumor
residual o progresién. En aquellos paciente en los que el tumor fue removido en su
totalidad junto con la glandula prostética, el comportamiento de disminucién es
inmediato, no asl en aquellos en los que quedaron mérgenes positivos o tienen
enfermedad focalmente avanzada. En series mundiales de seguimiento el valor del
antigeno posterior a la prostatectomia es de 0.2 a .4ng/m!. para pensar que hay
actividad tumoral.is0) Patel v opeKernion; (41} en un estudio de 230 pacientes con
céncer de prostata y sometidos a prostatectomia radical, los agruparon de acuerdo
al estadio patolégico (115 pacientes con tumor érgano confinado, 82 con invasién
capsular 33 con invasién a vesfculas seminales) reportaron una sobrevida libre de
enfermedad a 5 afios de 91%,79% y 58% respectivamente; los niveles de antigeno
> a 0.4ng/ml sin evidencia clinica de progresion se repartaron en 41 enfermos, y
en 15 con evidencia de progresién clinica. En nuestro estudio en 17 pacientes con
enfermedad residual se encontrd el antigeno con cifras > a 0.4, y 11 de 65
pacientes progresaron haciéndose la deteccién con el reporte del antigeno. Sélo
11% de la variacién en el valor de la clasificacidn de Gleason de ia biopsia del
tumor puede explicarse conociendo el valor de la concentracién sérica de antigeno

prostatico especifico.
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Aln cuando la asociacién entre la estadificacién clinica y la patoldgice demostrd ser
estadisticamente significativa, su valor (r.= 0.250) se considera insignificante para
una muestra de 65 individuos.

Las caracteristicas que demostraron estar mas fuertemente asociadas fueron los
valores de Gleason de la biopsia y de la pieza quirdrgica, en el que el 63.8% de la
variacion en el Gleason de la pieza puede explicarse conociendo el valor de Gleason
de la biopsia.

La suma de Gleason en la pieza quirtirgica presento una relacién directamente
proporcional con e) estadio clinico de los pacientes y con el comportamiento
bioldgico del tumor, en otras palabras a mayor suma de Gleason, mayor estadio,
mas agresividad del tumor y peor pronostico. Por lo que la suma de Gleason puede
utilizarse como un factor importante para estimar la evolucidn postoperatoria del

paciente y el comportamiento biolégico de la enfermedad.
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CONCLUSIONES

Actualmente la prostatectomia radical sigue siendo el mejor tratamiento para el

cancer de préstata clinicamente localizado.

El dominio de la técnica quirlrgica y el diagndstico del céncer en estadios
tempranos permite tener un menor (ndice de complicaciones en cuanto al

procedimiento,

El antigeno prostatico es el mejor marcador bioquimico para dstectar la enfermedad

residual y progresién en el seguimiento.

El porcentaje de subestadificacién ciinica en relacién con el estadio patolégico es
alta, por lo que el porcentaje de complicaciones presentadas, sobre todo la
impotencia, pueda disminuirse en forma importante en funcién de una mejor

seleccidn de pacientes.

En nuestro estudio la mortalidad se presentd en el grupo de pacientes con tumor

localmente avanzado, y con suma de Gleason > 7.

La sobrevida fue mejor en el grupo de enfermos con el tumor érgano confinado.

El uso del antigeno prostatico, mejor definicién en los estudios de imagen, asf como
fa promocién en los medios masivos de comunicacién, puede detectar e! céncer de

prostata opurtunamente en varones jovenes y con expectativas de vida y curacitn

mayores de 10 afios.
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En México existe la necesidad de una mayor practica de este tipo de cirugia en el
édmbito urolégico; por lo que deben hacer mayor énfasis durante el entrenamiento

det residente de la especialidad en urologia para lograr la capacitacién que se

requiere en la actualidad..
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Griéfica 1. Universo de Pacientes con Céncer de Préstata.

Total de pacientes con cdncer de

prostata.

-: Localizado
70 (28%)

® Avanzado

180(72%)
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Gréfica 2, Pacientes con cdncer de préstata localizado y

cirugia realizada.

Pacientes con Céncer de Préstata Localizado

{(n=70) Linfadenectomia
' Positiva

5 (7%)

Prostatectemia
Radical
65 (9_3 %)
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Grifica 3. Distribucién de pacientes por grupos etarios.
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Grafica 4.- Niveles de APE.
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Grafica 5. Estadio Clinico.
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Grifico 6. Tipo de diagnéstico.

Diagnostico
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Grifica 7. Reporte de Gleason en las Biopsias y RTUP

Gleason en Biopsias y
RTUP
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Grifica 8. Localizacion del tumor en Ia pieza quirirgica.

Estado del tumor en la pieza quirdrgica
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Grafica 9. Puntaje de Gleason en pieza quirtrgica.

Clasificacion de Gleason en pieza
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Grifica 10, Clasificacién de acuerdo al estadio patolégico
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Grifica 11. Sobrevida total y defunciones.

Sohrevida Global.

8%

EVVOS
OFALLECIDOS

92%

Contreras



Contreras

Grifica 12. Supervivencia y estado de la enfermedad por

estadios.
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# Casos Estadio APE Pre-Operatotio Suma de Gleason ¥
patolégico promedio. ng/ml promedio
B T2a 11.14 5§
6 T2b 14.54 ro
BERER T2e 19.54 7
A T3a 2082 | 5 T
4 T3b 15.32 7
| 8 T3c 27.17 — 7
{ 21 T4a '22.00 | 8

Tablat Relacién de! estadio patoldgico con la suma de Gleason

promedio y el APE preoperatorio promedio.

" Estadio Enfermedad
patolégico residual Progresion Wierte
r ‘T2a o 0
T2b 0 0 i
- T2c 1 1 0
T3a 2 1 0
T3b 2 0 T
T3c 4 1 0 1
IL T4a 8 6 4
T Total 17 ) T "B |

Tabla 2 Relacién entre el estadio patolégico y enfermedad residual,
progresién y muerte.
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" Afios Meses | Pacientes | Confinado| Loc. Total
i Avanzado |
5 49 a 60 5 2 3 5
6 61a 72 5 3 2 5
7 73a84 | 3 3 0 3
T8 85296 . 6 2 4 6
9 97 a 108 3 3 0 3
L 10 109 a 3 2 1 3
120 1

Tabla 3. Pacientes con seguimiento mayor a 5 afios.
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Complicaciones Inmediatas ] "~ No. de Casos ' 1

*’ Lesién de Uréter | * 1 T

"_ Lesi6n de Nervio Obturador 7 1 ]

Derecho

\ - Lesién de Recto ) 2 ) ‘

F— Sangrado Transoperatorio - ) 2 |
| >2000cc |

Complicaciones Tardias No. de Casos )

f!mpotencia _ 26 i

Incontinencia 21 i

Tabla 4. Complicaciones en la prostatectomia radical.
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ATLAS DE FIGURAS

Fig. 1 Seccién transversa de un espécimen de prostatectomia radical, el cancer esta

sefialado posteriormente {flecha).
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Fig. 3 El acino prostatico normal esta recubierto por células columnares altas, con una
capa de células basales periféricas lizquierda H&E), esta ulima capa de células se
visualiza mas facilmente cuando se tiie mediante inmunohistoquimica con

anticuerpos LP 34, anticitoqueratinas de alto peso molecular (aerecha)
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Fig. 5 Adenocarcinoma que estd invadiendo el nervio situado dentro del tgjido adiposo
en el margen el nicleo de | biopsia, el tamano vy el numero de los nervios invadidos por
el tumor se correlacionan con la extension extraglandular maligna como se define en la

muestra obtenida por prostatectomia radical.
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Fig. 6 La escala de Gleason es el sistema mds ampliamente utilizado para clasificar
el adenocarcinoma prostdtico. Elaborado durante los estudios de! Veteran s
Administration cooperative urological research group (19860-1975). Se identificaron
diferentes petrones tumorales sin una ciasificacién preconcebida. Su presencia fue
registrada y correlacionada posteriormente con datos de suparvivencia mediante
estudios estadisticos. Los patrones se clasificaron en § grados, numerados en orden
creciente de malignidad segin los datos de mortalidad. Puesto que el
Adenocarcinoma prostitico es morfolégicamente heterogéneo, y no parece ser “tan
malo como su peor parte”, se comporta en concordancia con su morfologia media,
cuando se identifican dos grados dominantes, se le asigna al apacients la suma de
Gieason que resulta de la suma de estos 2 grados.
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Fig. 8 Grado 3 de Gleason: Estos acinos malignos son tipicamente pequenos,

angulares. gue forman una masa iregu'ar e infiltran e hacns ben'snc ene marger ac

Iz lesidn,
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Fig. 9 Grado 4 de Gleason: El acino maligno se funde formando masas irregulares,
frecuentemente con n resu'tado cribiforme. Fn este grado, también se describe una

forma de celulandad clare thipernefroide)

51



Contreras

Fig. 10. Grado 5 de Gleason: Este grado se caracteriza por capas de células malignas

con poca evidencia de formacion glandular. Es frecuente una infiltracién celular Gnica.
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