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LISTA DE ABREVIATURAS 

APE 

Antígeno Prostático 

Específico 

CaP 

Cáncer de próstata (para 

fines de este estudio, siempre 

es adenocarcinoma) 

Apoptosis 

Desencadena muerte 

celular programada 

HPB 

Hiperplasia Prostática 

INCMNSZ 

Instituto Nacional de 

Ciencias Médicas y Nutrición 

Salvador Zubirán 

NIP 

,N.eoplasia intraepitelial 
prostat1ca 

HLA 

Antígeno de 

histocompatibilidad 

Citocinas 

IL-2 

Oncogenes 

BCL-2 

In mu noh istoq u í mica 

ARN 

Acido ribonucleico 

COX2 

. Irihibidores de la 
c1cloox1genasa 
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Resumen 

Objetivo: Determinar el valor pronóstico del infiltrado con linfocitos T 
en el tejido prostático para progresión y desarrollo de cáncer de 
próstata. 

Material y Métodos: Se trata de un estudio de casos y controles. Se 
realizó un seguimiento prospectivo, descriptivo y comparativo con 
propósito observacional en un periodo de estudio del 1 º de abril del 
1993 al 15 de septiembre del 1997. Se incluyeron a 98 pacientes que 
cumplieron con los criterios de inclusión. 58 pacientes 
correspondieron al grupo de hiperplasia prostática y 40 pacientes al 
grupo de cáncer de próstata. 

Resultados: Se demostró 14.7°/o de infiltración linfocitaria en tejido 
prostático en pacientes con hiperplasia vs 2. 9°/o en aquellos con cáncer 
de próstata. 7 de 58 pacientes desarrollaron cáncer de próstata, con 
un porcentaje de infiltrado linfocitario en tejido prostático menor al 
10º/o (3.6º/o), resultado con diferencia estadística significativa, similar a 
lo reportado en pacientes con cáncer de próstata. No se observó 
relación alguna con prostatitis, atrofia y neoplasia intraepitelial 
prostática. 

Conclusiones: Una infiltración linfocitaria < 10°/o en tejido 
prostático parece ser un marcador pronóstico para determinar el 
desarrollo y progresión en pacientes con hiperplasia prostática y 
cáncer de próstata. 
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I.- Introducción 

En 1863 Virchow propuso que el cáncer se originaba de sitios de 
inflamación crónica1

. Sin embargo, actualmente se le ha atribuido a 
una consecuencia de una vigilancia inmunológica2

• La inflamación 
puede contribuir a la carcinogénesis por varios mecanismos: 1) 
elaboración de citocinas y factores de crecimiento sobre el tumor, 2) 
inducción de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) en macrofágos y células 
espiteliales y, 3) generación de mutágenos mediante mecanismos 
oxidativos3

• En los últimos años se ha sospechado que la infiltración 
celular linfohistiocitaria en tejido prostático puede tener alguna 
ignorada relación con la génesis del adenoma, o con más certeza con 
el mantenimiento y crecimiento progresivo del adenoma, desarrollo y 
progresión de CaP3

, que involucra un balance delicado entre la 
proliferación celular y muerte celular, lo que ha motivado diversos 
estudios de identificación fenotípica de la población celular, así como 
de los cambios en intensidad y distribución geográfica del infiltrado 
celular, en diversas circunstancias experimentales, clínicas y 
terapéuticas4

• 

La presencia de infiltrado celular linfohistiocitario en el tejido 
intersticial del adenoma de próstata, es una observación bien 
constatada en la literatura. En 1943, R. Moore describió la frecuencia 
de estos infiltrados así como la coincidencia de focos linfocitarios de 
dos tipos; el primero constituyendo una auténtica prostatitis crónica, 
con infiltrado linfocitario en el estroma y alrededor de los duetos, que 
se observa sólo en el 10°/o de los casos. Un segundo tipo, en el que no 
hay una inflamación celular difusa sino pequeñas agrupaciones de 
tejido linfoide4

• En 1992, Theyer et al demostraron que, al contrario de 
la próstata normal, las muestras de hiperplasia prostática benigna 
(HPB) obtenidas por cirugía mostraban un aumento marcado de 
leucocitos (CD45+ ), cuya caracterización más específica confirmó que 
representaban tres tipos de células: linfocitos T (CD3+ ), macrófagos 
(CDll+) y linfocitos B (CD20+)4

• 

Estas observaciones confirman que la infiltración mononuclear 
del adenoma prostático es un hecho común, aunque de variable 
intensidad y distribución8

. La población celular mononuclear está 
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representada fundamentalmente por linfocitos (CD45+ ). Los linfocitos 
T son los que constituyen la mayoría de la población mononuclear, 
infiltrando el intersticio en porcentajes variables entre el 60-80º/o 
(linfocitos + a CD3). Los linfocitos B se encuentran fundamentalmente 
formando los agregados y folículos linfáticos. Estos datos son 
indicativos de una respuesta inmunológica local de predominio T, 
activada por mecanismos inflamatorios, cuya acumulación puede 
causar destrucción del tejido prostático con liberación o expresión de 
citocinas, factores de crecimiento, oncogenes o genes supresores 
aberrantes (HLA.DR, receptor de interleucinas 2 y 10, y ARNm de 
ligandos de Fas, Bcl-2) que conllevan a un estado proliferativo 
importante5

'
10

. 

En un estudio realizado por Kohnen et al, se observó un 98º/o de 
incidencia de infiltrados inflamatorios en 162 prostatectomías6

• Por otro 
lado, Blumenfeld et al7

, encontraron 95°/o de infiltrados linfociticos en 
especímenes de resección transuretral de próstata y 100°/o en las 
prostatectomías totales, en comparación con aquellos casos donde se 
observó CaP. Gerstenbluth et al8 demostraron inflamación microscópica 
en un 57º/o de 40 especímenes de prostatectomía radical por CaP. En 
contraste, Irani et al9 demostraron que los pacientes con CaP asociado 
a un alto grado de inflamación tienen mayor recurrencia bioquímica en 
comparación con aquellos que demuestran un bajo grado de 
inflamación. 

Recientemente, se ha observado que la relación de atrofia 
prostática e inflamación crónica puede ser un factor etiológico 
importante para el desarrollo de neoplasia intraepitelial prostática o 
cáncer de próstata10

. Otros autores han reportado inflamación crónica 
en casos de atrofia focal prostática, la cual ocurre frecuentemente en 
la zona periférica de la glándula prostática y se incrementa con la 
edad11

-
18

. Sin embargo, en un estudio realizado por Magna et al10
, 

donde se examinaron 100 próstatas, se encontró que el 12°/o 
correspondía a especímenes sin atrofia, 22°/o con atrofia sin 
inflamación (grupo A) y 66º/o atrofia con inflamación (grupo B), 
respectivamente, sin diferencias estadísticas significativas en los 
últimos dos grupos, lo que contrapone a los resultados antes descritos. 
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II. Justificación 

1. Se ha asociado el infiltrado linfocitario en tejido prostático como 
como marcador pronóstico en el desarrollo y progresión de 
cáncer de próstata. 

2. La asociación del infiltrado linfocitario y atrofia prostática sugerirá 
que tal variable es un marcador pronóstico en el desarrollo y 
progresión de cáncer de próstata. 

3. En nuestro medio no se ha hecho un estudio con seguimiento 
prospectivo de una cohorte de pacientes para evaluar si los tipos 
de infiltrado linfocitario se asocian con el desarrollo y progresión 
del cáncer de próstata. 
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111. Objetivos 

Objetivo General 

l.- Describir las formas de infiltrado linfocitario que se asocian con el 
CaP y la hiperplasia prostatica. 

Objetivos Específicos 

l.- Determinar el valor pronóstico del infiltrado con linfocitos T en el 
tejido prostático para progresión y desarrollo de cáncer de próstata. 

2.- Determinar si la asociación del infiltrado de linfocititos T con atrofia 
prostática son marcadores del pronóstico para el desarrollo y la 
progresión de cáncer de próstata. 
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IV. Hipótesis 

Hipótesis general: 

1.- Las formas de infiltrado linfocitario que se asocian con el cáncer de 
próstata y la hiperplasia prostática serán significativamente diferentes. 

Hipótesis secundarias: 

1.- El infiltrado con linfocitos Ten el tejido prostático tendrá valor 
pronóstico para progresión y desarrollo de cáncer de próstata. 

2.- La asociación del infiltrado de linfocititos T más atrofia prostática 
tendrán utilidad como marcadores del pronóstico para el desarrollo y la 
progresión de cáncer de próstata. 
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V. Material y métodos 

5.1 Diseño del estudio: Se trata de un estudio de casos y contr9les. 
Seguimie.nto prospectivo, descriptivo y comparativo con proposito 
observacional. 

5.2 Universo de estudio se consideraron candidatos a todos los 
sujetos que por cualquier razón fueran sometidos a resección de 
teJ1do prostático y o biopsia inicial en el INCMNSZ. 

5.3 Periodo de estudio: del 1 º de abril del 1993 al 15 de septiembre 
del 1997. 

5.4 Población en estudio: todos los sujetos masculinos mayores 9e 19 
años que fueran sometidos a algún procedimiento de ootencion de 
t~jidQ pro,st~tico po~ cualq4ier mélodo ,por cualquier razón y pacientes 
sin d1agnost1co previo de cancer de prostata. 

5.4.1 Criterios de inclusión 

5.4.1.1 Para ingresar a la cohorte 
a. Todo individuo mayor de 18 años con registro en el INCMNSZ 
b. Sin ningún diagnóstico histopatológico previo en próstata 
c. Qu~ sea enviado por su médico para realizacion de biopsia por 
cualquier causa 

5.4. 1.2 Para considerarse caso 
Paciente en quien habiendo sido sometido a biopsia o resección de 
tejido prostático se le confirme por vez primera el diagnóstico 
histopatológico de CaP en cualquier estadio y/o tratamiento 

5.4.1.3 Para considerarse control 
Paciente en ~uien habiendo sido sometido a bioRsia o resección de 
tejido prostático se confirme el diagnóstico histopatológico de 
H1perplasia Prostática bajo cualquier fratamiento. Y en quien al 
hacerse el diagnóstico histológico por un solo patólogo se haya 
señalado el tipo de infiltrado linfocitario. Se obtuvo material 
parafinado y se realizaron tinciones específicas para linfocitos T 
activados mediante la expresión ae Interleucina 2 por 
inmunohistoquímica 

5.4.2 Criterios de exclusión 
Pacientes que no cuenten con material parafinado de tejido prostático 
en el INCMNSZ 

5.4.3 Criterios de eliminación 
a. Pacientes que se pierdan al seguimiento antes de cumplir 12 meses 
b. Pacientes que retiren su consentimiento 

5.5 Variables estudiadas 

5.5.1 Variables iniciales (Al ingreso a la cohorte) 
a Demográficas (Edad, Registro) 

14 



b. Diagnóstico clínico de sospecha de CaP 
c. Trafamiento 
d. Comorbilidades principales 

5.5,? Va~iat?les ~ubsecuer)t~s (Al ingreso COíDO caso o control) 
a. D1agnost1co h1stopatolog1co en Prostata (S1 CaP: grado y estadio) 
b. Fecha del diagnóstico h1stopatológico 

5.5.3 Variables de desenlace 
ºlo de infiltrado linfocitario 
Proporción de infiltrado linfocitario T mayor o menor que 10º/o 

5.7 Procedimiento 
En forma trimestral: 

a. Se revisó el expediente clínico en busca de posibles diagnósticos 
histopatológicos 

b. Se actualizo la evolución clínica, laboratorio y patológica 

5.8 Tamaño de muestra 
Dado que no existen estudios en los que se haya medido 
dimensionalmente el infiltrado linfotitario de linfocitos activafdos 
basamos el siguiente cálculo en un estudio previo en el que se 
consideraron los valores de expresión de interleucinas propias de 
linfcitos Ten tejido prostático. 
La prevalencia de P,Ositividad esperada de IL-2 en los sujetos con CaP 
la estimamos en tP.05) y P,ara los sujetos con HPB la prevalencia 
esperada de positividad la calculamos en (0.29) 
Con un nivel de significancia estadística de O.OS y un poder estadístico 
de. 9.0º/o. Definimos que con. 43 casos por grupo tendríamos poder 
suf1c1ente para mostrar cambios. 

5.9 Análisis estadístico 
Todas las pruebas fueron hechas a dos colas y se estimó significancia 
estadística con una P.<0.05. La estadística é:fescriptiva se presenta 
siempre como Rromeé:fio ± desviación estándar Y. en todos los casos. 
Para estimar la fuerza de la asociación con la probabilidad de ser caso 
obtuvimos la Razón de Momios a través ael exponencial de los 
coeficientes en un análisis de regresión logística. Utilizamos prueba de 
Chi .cuadr~da de Spearman para estimar el riesgo en tablas de 
cont1 ngenc1a. 

15 



VI. Resultados 

De 102 sujetos incluídos en la cohorte iniciada en 1993 se 
incluyeron a 98 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión; 
5 pacientes fueron excluídos por falta de información. En la tabla 1 se 
describen las características demográficas del total de los pacientes 
estudiados. Se encontraron algunos hallazgos histológicos en próstata 
adicionales al diagnóstico de hiperplasia prostática (HPB) y cáncer de 
próstata (CaP) como: 1) Hiperplasia prostática, 2) prostatitis, 3) atrofia 
prostática e 4) infartos, los cuales se enumeran en la Figura l. Se 
determinó el infiltrado linfocitario en el tejido prostático con una 
proporción mayor de 10 linfocitos por cada 100 células totales en un 
campo 40x. Dicho parámetro se correlacionó con la comorbilidad, 
estadía clínico y patológico, riesgo de muerte y desarrollo de 
progresión de cáncer de próstata. 

En pacientes con hiperplasia prostática observamos que 38 
pacientes (38.8°/o) tuvieron un infiltrado mayor al 10º/o y 15 pacientes 
(15.3°/o) presentaron un infiltrado menor. En el grupo con CaP, se 
observó que la mayoría de los pacientes tuvieron un infiltrado menor al 
10º/o al correlacionarse con el estadía clínico, con una diferencia 
estadística significativa al comparar con el grupo de pacientes con HPB 
(p< .00) (Tabla 2). Cuando analizamos el grupo de pacientes con CaP y 
lo correlacionamos con el estadía patológico observamos que la 
mayoría de los casos tuvieron un infiltrado menor al 10°/o con una 
diferencia estadística significativa (p<0.002)(Tabla 3). No se observó 
diferencia estadística significativa al correlacionar la comorbilidad y 
edad en ambos grupos (p<0.6 y 0.42, respectivamente) (Tabla 4 y 5, 
respectiva mente). 

Cuando tratamos de establecer la capacidad predictiva de un 
infiltrado linfocitario mayor del 10°/o para no desarrollo ni progresión 
de CaP, observamos que los pacientes con menor infiltrado linfocitario 
tienen mayor riesgo de desarrollar CaP (p<O.OOO)(OR=4.2 IC 95°/o 2.6 
a 6.8) (Tabla 6). En relación a la evolución de los pacientes, si se 
encontraban vivos o muertos al momento del análisis, encontramos 
que la mayoría de los pacientes tuvieron un infiltrado menor al 10°/o, 
obteniendo una diferencia estadística significativa (p< .000) (Tabla 7). 
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En la figura 2 se describe el valor promedio y dispersión del 
infiltrado linfocitario por grupo de desenlace. Al realizar la curva en 
cambio en la incidencia de cáncer de próstata en el grupo de 
hiperplasia prostática, determinamos el tiempo en riesgo para 
desarrollo de cáncer de próstata (días) que únicamente se presentó en 
7 de 58 pacientes con diagnóstico previo de hiperplasia prostática. El 
rango osciló entre 113 y 3609 días del último paciente que se le 
diagnosticó CaP, con un promedio de 989 días (Figura 3). Se encontró 
14.7°/o de infiltrado linfocitario en 58 de 98 pacientes con hiperplasia 
prostática, en comparación con un 2.9°/o que se presentó en los 
pacientes con diagnóstico de CaP. Nosotros encontramos 3.6°/o +3.2 
ºlo de infiltrado linfocitario en 7 de 58 pacientes que desarrollaron CaP, 
lo cual nos traduce que un infiltrado linfocitario menor al 10°/o puede 
ser considerado un marcador pronóstico para progresión y desarrollo 
de Cáncer de Próstata. 

Es importante describir que en nuestro estudio el infiltrado 
linfocitario no tuvo asociación alguna con la evidencia histológica de 
prostatitis, atrofia y neoplasia intraepitelial prostática. 
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VII. Discusión 

Los resultados en este estudio confirman que la inflamación 
crónica, manifiesta por infiltración linfocitaria en tejido prostático, 
puediera predecir y contribuir a la carcinogénesis1

'
3

. Por otro lado. en 
los últimos años se ha sospechado que esta infiltración celular en 
tejido prostático tiene una relación muy estrecha con la fisiopatogenia 
de la hiperplasia, con mantenimiento y crecimiento progresivo de la 
misma, y probablemente con el desarrollo y progresión de cáncer de 
próstata3

, en donde participan un sin fin de mecanismos inflamatorios 
indicativos de una respuesta inmunológica local, con expresión de 
citocinas, factores de crecimiento, oncogenes o genes supresores 
aberrantes que conllevan a un estado proliferativo importante5

'
10

• Es en 
el terreno de los mediadores de la inmunidad como citocinas donde se 
ha avanzado en la identificación de factores con posible valor 
pronóstico. Recientemente se le dió valor pronóstico a la inductibilidad 
del RNA mensajero de IL-2 como FACTOR DE RIESGO 
INDEPENDIENTE PARA EL DESARROLLO DE CCT DE VEJIGA19

• Esto ha 
motivado a realizar diversos estudios de identificación fenotípica de 
población celular, así como de cambios en intensidad y distribución 
geográfica del infiltrado celular, en diversas circunstancias 
experimentales, clínicas y terapéuticas4

• 

Nosotros en nuestro estudio encontramos que los pacientes con 
hiperplasia prostática manifiestan un infiltrado linfocitario (linfocitos T 
activados expresando IL-2) mayor que aquellos que tienen cáncer de 
próstata (14.7º/o vs 2.9°/o). Particularmente, es importante mencionar 
que en nuestro grupo de pacientes, encontramos a 7 pacientes que 
desarrollaron cáncer de próstata, presentando un infiltrado linfocitario 
similar a lo reportado en los pacientes con cáncer de próstata (3.6°/o). 
El valor de un porcentaje menor de 10°/o fue establecido por un 
reporte previo en el congreso de la SCSof the AUA Montreal Canadá 
2000. Nuestro punto de corte del infiltrado linfocitario fue de 10°/o, 
valor que si lo comparamos con lo reportado en los pacientes con 
hiperplasia, se sugiere como un factor protector de malignidad o de 
autoregulación celular, acontecimiento que no se presenta en los casos 
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con cáncer de próstata. Por otro lado, tratamos de identificar otros 
factores que pudieran estar involucrados directa o indirectamente con 
el porcentaje de infiltrado linfocitario en tejido prostático, que fuera 
pronóstico para predecir desarrollo o progresión de cáncer de próstata. 
Entre estos se analizaron a la prostatitis, atrofia prostática y neoplasia 
intraepitelial, sin embargo, en nuestro estudio no hubo evidencia de 
asoc1ac1on histológica significativa en comparación con lo 
reportado16

'
17

'
18

• 

Se requieren estudios de mayores dimensiones y cortes 
epidemiológicos para confirmar que hay un mayor riesgo de desarrolar 
CaP en los pacientes cuyas bipsias de próstata no tiene un infiltrado 
linfocitario con predominio de linfocitos T. 
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VIII. Conclusión 

La infiltración linfocitica < 10°/o en tejido prostático parece ser 
un marcador pronóstico para determinar el desarrollo y progresión en 
pacientes con hiperplasia prostática y cáncer de próstata. 

Los sujetos con hiperplasia cuyo infiltrario linfocitario es bajo y 
comparable con los del grupo de CaP al ser evaluados repetidamente 
a lo largo del tiempo (en nuestro estudio el seguimiento máximo fue 
mayor a 10 años) tienen un riesgo acumulado mayor de desarrollar 
neoplasias prostáticas. Por otro lado, los sujetos con hiperplasia cuyo 
infiltrado no demuestra lo anterior se mantienen sin neoplasia aún en 
tiempos muy posteriores al diagnóstico inicial. 

Es menester hacer estudios en donde se evalúe la morbilidad y 
mortalidad del CaP cuyo infiltrado es aún menor que el promedio 
observado en nuestro estudio (2.9+2.8) para definir si el infiltrado por 
sí solo es auxiliar en la evaluación del pronóstico o el valor se 
sinergiza con los marcadores pronósticos conocidos como APE, Bcl-2 y 
entre otros. 

Es evidente que nuestro estudio carece de un número suficiente 
de sujetos para demostrar las dos hipótesis antes señaladas, pero el 
cálculo del número de sujetos en nuestro estudio se hizo únicamente 
para demostrar diferencias entre CaP y no cáncer, y no en los 
subgrupos. 

20 



IX. Recursos 

6.1 El departamento de urología cuenta con los recursos necesarios 
para la realización de las determinaciones de positividad de las 
muestras sin costo alguno para el paciente. No se necesitan recursos 
materiales adicionales. El departamento de patología realiza de rutina 
estudios definiendo de manera ciega a los datos clínicos el infiltrado 
en próstata mismos que se verificaron y registraron. 

6.2 Recursos humanos: Doctores: Ricardo Alonso Castillejos Malina, 
Víctor Figueroa Granados, Guillermo Feria Bernal, Fernando Gabilondo 
Navarro y patólogos clínicos de referencia. 
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X. Etica y bioseguridad 

1. El presente protocolo de investigación está registrándose en el 
departamenteo de investigación. Aunque la consideración del 
Comité de Etica en la Investigación en humanos del Instituto 
Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutrición Salvador Zubirán 
aún no lo han evaluado. 

2. No existen riesgos significativos para los sujetos a investigar ni 
modificaciones en su forma o costo de atención en el hospital. 

3. Sin embargo, solicitaremos consentimiento informado por escrito 
posterior a una explicación extensa de los estudios con la 
correspondiente firma del paciente y dos testigos en todos y 
cada uno de los casos que sean incluidos. 

4. El paciente no pagará ninguno de los estudios que se le realicen 
y el urólogo responsable del estudio se hará cargo de los gastos 
económicos correspondientes. 
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XI. Factibilidad 

Considerando que en el INCMNSZ se hacen 800 procedimientos en 
los que se obtienen muestras de tejido prostático, estimamos que 
en una revisión 10 cuatrimestres reclutaremos para nuestro estudio 
el tamaño de muestra requerido. 
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XIII. Apéndices 

Tabla 1. Caraterísticas demográficas del total de los pacientes 
estudiados 

N=98 Promedio D.S. 

Edad (años) 69.3469 8.16088 

Ultimo APE (ng/dl) 28.6593 137.61691 

ºlo linfocitario 9.1636 8.34203 

Tabla 2. Infiltrado linfocitario (º/o) en pacientes con HPB y CaP, éste 
último en relación al estadía patológico 

Infiltrado Infiltrado Valor p 
>10°/o <10°/o 

Grupo 1 
HPB 38 (38.8°/o) 15 (15.3°/o) 
Grupo 2 
Tlb O (0°/o) 4(4.1°/o) p < 0.00 
Tlc 1(1°/o) 17 (17.3°/o) 
T2a 1 (0°/o) 7 (1°/o) 
T2b 0(0°/o) 11 ( 11. 2 °/o) 
T3 0(0°/o) 2 (2°/o) 
T4 0(0°/o) 1(1°/o) 
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Tabla 3. Infiltrado linfocitario (ºlo) en relación al estadía patológico 

Estadio Infiltrado > Infiltrado< Valor p 
patológico 10º/o 10°/o 

T2NOMO O (Oºlo) 11 ( 11. 2 ºlo) 
T3N1MO O (Oºlo) 6 (6.1 ºlo) P< 0.002 
T3cNOMO 0(0°10) 1(1 ºlo) 

Tabla 4. Comorbilidades e infiltrado linfocitario (ºlo) 

Comorbilidades Infiltrado > Infiltrado< Valor p 
10 °/o 10 ºlo 

Si 3(3.1 ºlo) 6 (6.1 ºlo) p < 0.6 
No 37 (37.8°10) 52(53.1 ºlo) 

Tabla S. Edad e infiltrado linfocitario (ºlo) 

Edad Infiltrado > Infiltrado < Valor p 
10 °/o 10 °/o 

Promedio años N=38 N = 60 p < 0.42 
67.2 (7.4°10) 70.6(8.3°10) 
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Tabla 6. Desarrollo o progresión de CaP en relación con el infiltrado 
linfocitario (º/o) 

Infiltrado > Infiltrado < 10 Valor p 
10 ºlo ºlo 

Desarrollo o 2 (2°/o) 45 (45.9°/o) 
progresión de 

CaP 

No desarrollo ni 38 (38.8°/o) 13 (13.3°/o) p < 0.000 
progresión de 

CaP 

Tabla 7. Infiltrado linfocitario (º/o) relacionado a la evolución de la 
enfermedad 

Infiltrado > Infiltrado Valor p 
10 ºlo <10 ºlo 

Muertos 4(4.1°/o) 29(29.6°/o) 
Vivos 25 (25.5°/o) 22 (22.4°/o) p < .000 
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Figura 1. Hallazgos histológicos en próstata adicionales al diagnóstico 
de hiperplasia prostática (HPB) y cáncer de próstata (CaP) 
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Figura 2. Valor promedio y dispersión del infiltrado por 
grupo de desenlace 
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N = 98 

0/58 

Figura 3. Análisis actuaria! que demuestra una mayor incidencia de CaP 
en los sujetos cuyas biospsias tienen infiltrado < 10º/o 
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