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I. INTRODUCCION

El cancer ha sido —y sigue siendo— un flagelo. Por es-
ta razén médicos, investigadores y cientificos se han dedica-
do a combatirlo, logrando apreciable avance en relacién con
su tratamiento, gracias a la ayuda de gobiernos, entidades v
personas particulares, que en forma conjunta o separada-
mente prestan su valioso concurso en busca de la erradica-
cion de esta dolencia que hasta hoy se ha constituido en
verdadero azote de la humanidad.

De todas las victimas que sigue cobrando el cancer, los
que padecen de cancer en la préstata son los menos, ya que
este mal puede ser tratado con gran éxito si es reconocido
mientras se encuentra todavia localizado, es decir, antes de
que se propague. El mecanismo probable para asegurarse de
que pueda ser descubierto a tiempo, es el examen prostatico
regular por un medico, a intervalos de seis meses, para todo
hombre por encima de los cincuenta afios. El procedimiento
es simple y rapido y es una forma indiscutible de seguro de
vida.

Han transcurrido veinte y cuatro siglos desde que So-
crates enunciara su famoso CONOCETE A TI MISMO, de
tanta relevancia y significacién, como el expresivo prover-
bio de la filosofia cristiana AYUDATE QUE YO TE AYU-
DARE, preceptos de gran sabiduria popular, ya que para el
hombre no pasa inadvertido de que pasados los cincuenta
anos sus deficiencias e irregularidades organicas se mani-
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fiestan mas a menudo, especialmente las provenientes de la
glandula prostatica, por el agrandamiento gradual de la
misma.

Estando pues, el hombre expuesto a sufrir quebrantos y
padecimientos derivados del érgano prostatico pasado el me-
dio siglo, por prevencion de la salud debe visitar al médico
por lo menos dos veces al afio; a fin de evitar que los tras-
tornos de dicho 6rgano pueda convertirse en cancer.

En mi trabajo de Tesis sobre el cancer de la préstata
describo en lenguaje sencillo como esta enfermedad puede
afectar al hombre, los sintomas mas relevantes que le acom-
panan, los metodos empleados para su diagnéstico, su trata-
miento y los medios de prevencion.

Espero que mi trabajo contribuya en algo a la supera-
cién de esta grave dolencia y que sirva también de divul-
gacién para prevenir a aquellos hombres que por indiferen-
cia o por ignorancia permitan que sus males prostaticos no
sean diagnosticados a tiempo.

[y
o

II. CONTENIDO

El presente reporte, es un estudio comparativo de inci-
dencia del tumor prostatico, sus causas y sus sintomas, en
comparacion con estudios llevados a cabo en paises desarro-
llados, que cuentan con mejores medios vy métodos para en-
frentar a esta entidad clinica.

Para poder dar una mejor orientacién, el presente es-
tudio se oriento de acuerdo a:

1. Su historia: En la que se incluyen algunos reportes des-
critos en la literatura, acerca de su inicio hasta nuestros
dias y forma de manejarlo.

2. Su etiologia: En la cual se deseriben sus origenes y cau-
sas que lo producen.

3. Su epidemiologia: Que estad de acuerdo con la edad, la
raza y factores hormonales.

4. Su patologia: Que nos demuestra los estadios o cambios
que sufre la glandula en su proceso de malignizaeién v
sus metastasis a 6rganos vecinos.

5. Su diagnéstico: Que incluye los mas modernos métodos
con que cuenta la ciencia hoy en dia, para poder detectar
y erradicar este mal a temprana hora.
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IV. MATERIAL Y METODOS

El material que se utilizdo para realizar el presente es-

tudio y los métodos empleados, se resumen asi:

1.

Se contd con la ayuda y asesoria del Dr. H. Federico
Castro.

Se investigo dieciocho anos atras en los archivos del De-
partamento de Patologia del Hospital General “San Juan
de Dios”, detectandose doscientos siete casos.

Se conto con la colaboracion de las Bibliotecas siguien-
tes:

a. Biblioteca Central, Ciudad Universitaria, USAC.

bh. Biblioteca del Hospital General “San Juan de Dios”.
¢. Departamento de Patologia y su personal.
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V. DESARROLLO DEL TEMA

Historia natural del cdncer prostdtico

Existen varias posibilidades en la etapa de progreso
del cancer prostatico; en el paciente no tratado, que es apo-
yvado por analisis de casos en la literatura.

Conocer la relevancia de la marcada variabilidad y de
lo impredisible en la Historia Natural del cancer prostatico,
teniendo importancia para tomar las decisiones del trata-
miento y la interpretacién de los resultados de este trata-
miento.

Para el Adenocarcinoma de la préstata, éste esta in-
completamente definido, especialmente en la fase, etapa o
estadio temprano de la enfermedad. Ademas, la variacion
en el porcentaje de crecimiento y el patrén de la disemina-
cién de este cancer y lo impredisible de sus rasgos distinti-
vos, por cualquier corriente de parametros reconocidos se
agregan a lo complejo de su definicién.

EL TUMOR

Si bien, la considerable confusién que existe entre la
semantica y la anatomia, la mayoria estan generalmente de
acuerdo que los casos de cancer prostatico, aparecen o cre-
cen en la porcion periférica de la glandula, en contraposicién
con la porcién central o la porcién periuretral de la glandu-
la, donde se asienta la Hiperplasia prostatica benigna.
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Las caracteristicas patolégicas del tumor, los sistemas
de graduacién por estadio, fase o etapa, el cual se hace a ni-
vel standar, son rasgos caracteristicos utiles de taxonomia de

la neoplasia.

Ademas, muchos patoélogos y clinicos no estan de acuer-
do, en que hay una relacién mas o menos clara directa en-
tre el grado y la agresividad del cancer prostatico y en cual-
quier evento no hay un acuerdo universal, sobre un sistema
especifico de graduacion.

El cancer prostatico se puede dividir en cuatro clases,
fases, etapas o estadios:

1. Inapariencia clinica del cancer prostatico, que es un ha-
llazgo incidental del patélogo en una necropsia; o duran-
te el examen histologico de tejido quirtirgicamente re-
secado con extencidon local; pero no mas alla de la cap-
sula prostatica o ausencia de metastasis.

2. Clinicamente hay signos evidentes de cancer prostatico,
pudiendo ser comprobado que se encuentra todavia den-
tro de la capsula prostatica; sin evidencia de metastasis.

3. Clinicamente con lesion evidente, con extencién apa-
rente local; o mas alla de la capsula prostatica, pero sin
evidencia de matastasis.

4. Metastasis clinicas del cancer prostatico.

Aunque una clasificacion en etapas como ésta, sirve pa-
ra el propdsito de esta introduccién tiene un namero de li-
mitaciones importantes. Patolégicamente, la etapa difiere de
la fase clinica. Ademas, poner en fases implica una progre-
sion por pasos del.crecimiento del tumor, mas que el conti-
nuo crecimiento del mismo; lo cual probablemente existe y
mas adelante dicha clasificacion, no contiene previsién para
indicar el grado de crecimiento aun cuando éste se conoce. El
sistema de poner en fases no provee las diferencias impor-
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tantes potenciales entre la fase pequena y grande “A”, la
fase “B” o fase “C”, que indican lesién, en igual forma exis-
ten varios patrones y grados de lesiones metastasicas en la
etapa “D”.

Estadio o Etapa “A”

Por definicion sabemos que el cancer prostatico en esta
etapa es clinicamente inaparente, su incidencia aumenta pro-
gresivamente a partir de los cincuenta anos de edad. Su re-
conocimiento es generalmente incidental; al examen pato-
logico del tejido prostatico removido, para el alivio de una
obstruccién benigna y su incidencia detectada en esta forma,
es la mitad de la incidencia de la necropsia anticipada de
lesiones de etapa “A” en los grupos de edad correspondien-
tes. La prevalencia de cancer en esta etapa excede grande-
mente, la mortalidad y morbilidad del cancer prostatico. Por
esto es razonable asumir que la lesidén prostatica en esta eta-
pa, es la fuente de canceres clinicamente evidentes poste-
riormente, pero también es cierto que en este estadio nun-
ca llegan a manifestarse clinicamente. Se hace constar que
la transicion de esta lesidn en esta etapa a un cancer clinica-
mente evidente, es s6lo una funcion de tiempo o tal vez es
un cambio adicional en el genotipo del cancer, para llevar
a cabo la transicién indeterminada.

En cualquier caso el cancer en esta etapa, tiene un cur-
so generalmente largo y asintomatico, con una buena sobre-
vida de cinco anos, atin sin terapia adicional o consecutiva.

Hay excepciones suficientes a esta generalizacion para
demostrar la polencia maligna de por lo menos algunos tu-
mores, en esta etapa, especialmente aquéllos de alto grado
de malignidad. Hanash y colaboradores, encontraron que la
sobrevida en pacientes en esta etapa, diagnosticados por re-
seccién transuretral, que no recibieron mas terapia especi-
fica, fueron normales a los quince afnos, sin evidencia de
lesion si el tumor era de baja malignidad; pero la sobrevida
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disminuye a diez anos si el tumor es de grado alto de malig-
nidad.

La incidencia de cancer de la prostata en autopsias
Etapa “A”, es por lo regular el doble de la incidencia clini-
ca, €n pacientes de la misma edad.

Aparentemente lasg lesiones multicéntricas en la Etapa
“A” son muy comunes y esto ha sido motivo de especula-
cion de que esta multicentricidad, puede ser consecuencia
de metastasis intraglandulares extension de una lesiéon sim-
ple, o bien multiples focos de origen. Estas consideraciones
deben de ser reconocidas para asi tratarlos mejor, esperando
que leos pacientes tengan larga sobre vida.

Los pacientes pueden tener buen prondstico después
de la deteccién clinica del cancer en esta etapa, porque la
operacion que se lleva a cabo con este diagnéstico puede lo-
grar una supresién del tumor o porque la historia natural
del tumor en particular, predetermina una larga sobrevida.
Aparentemente, la prostatectomia por Hiperplasia prostati-
ca benigna, no ofrece ninguna profilaxia ya que puede desa-
rrollarse subsecuentemente cancer.

Estudios de autopsias nos han proporcionado informa-
cién acerca de que no todos los canceres en Etapa “A”; son
de evolucion temprana McNEAL ha demostrado que el au-
mento en el tamano de la lesion microscopica, aumenta la
tendencia para diferenciarlo, aumenta la invasién a la cap-
sula prostatica y linfaticos de las fibras nerviosas, para pro-
ducir lesiones locales en la glandula y para formar metés-
tasis intraglandulares.

SCOTT y sus colaboradores han demostrado que la pro-
porcién de tumores pobremente diferenciados son mucho
mas grandes que los bien diferenciados y que aquellos son
tumores que presentan un patrén de crecimiento difuso con
propagacion perineural, asi como su extenciéon fuera de la
capsula. Ademas ultimamente se ha demostrado que un car-
cinoma prostatico clinicamente inaparente, es capaz de ex-
tenderse fuera de la capsula, situacién que se confirma por
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aquel paciente ocasional, que se presenta con metastasis di-
fusas. Estas observaciones patoldgicas son consistentes con
el comportamiento clinico agresivo de algunas lesiones en
Etapa “A” de alto grado de malignidad. En resumen de la
Etapa “A”:

1. El cancer de la prostata en Etapa “A”, es mas comin que
el cancer prostatico clinico.

2. El cancer en Etapa “A” de alto grado, se comporta mas
agresivo que cancer en Etapa “A” de bajo grado de ma-
lignidad.

3. La identificacion clinica del cancer en Etapa “A”, puede
influir en el comportamiento subsecuente de la enferme-
dad y de esta manera puede perjudicar en una forma in-
determinada, la validez de las conclusiones que concier-
nen a la Historia Natural de la enfermedad en este es-
tadio o etapa.

4. Cancer en Etapa “A” puede estar patolégicamente en
Etapas “C” o “D”.

Estadio o Etapa “B”

El Carcinoma Clinico o Etapa “B”, constituye general-
mente menos del diez por ciento en las experiencias clinicas
représentativas de varios investigadores, probablemente por-
que la lesién no produce sintomas especificos y consecuen-
temente no se encuentra a menos que se investigue, por me-
dio del examen digital rectal. KIMBROUGH, reporto 56 le-
sicnes resecables (Etapa “B”, Etapa “C”) entre un total de
cien céanceres prostaticos, encontrados en una investigacién
de deteccidén temprana, lo cual se le atribuyd al examen di-
gital rectal anual. Estudios que confirmen y apoyen estas
implicaciones importantes hacen falta atin y existe la alter-
nativa de que, el cancer en etapa “B” se halla infrecuente-
mente porque es posible que exista transitoriamente.

La historia natural del carcinoma clinico en etapa “B”,
esta pobremente documentada. Informes por separado indi-

23



can que el cancer que ha demostrado tales dimensiones cli-
nicamente detectables no es necesariamente responsable por
el rapido fallecimiento del huésped, que no ha sido tratado.
FRANKS, ha sugerido a este respecto, que la latencia en los
tumores no esta determinada por el tamano, aunque faltan
datos que nos proporcionen una linea base para evaluar los
efectos de la terapia en pacientes con enfermedad en esta-
dio “B"”. HANASH y sus colaboradores, observaron aproxi-
madamente un 20%; con un tiempo de sobrevida de cinco
anos, en pacientes con un carcinoma de gran tamano en eta-
pa “B", tratado Unicamente por resecciéon transuretral.

Deducciones que conciernen a la Historia Natural del
cancer en Etapa “B”, pueden ser obtenidas de pacientes tra-
tados para esta etapa de la enfermedad. Conclusiones de ta-
les datos, son modificados necesariamente por la influencia
incierta del tratamiento del tumor y el huésped. Conside-
rando tales datos, el hecho de que las muertes ocurran des-
pués de prostatectomia radical, para canceres seleccionados
en etapa “B”, indican que la enfermedad tiene un potencial
fatal, por lo menos en aquellos pacientes que sucumben a
ésta.

La necesidad de un seguimiento largo de evaluacion, nos
indica la posibilidad de curacion en pacientes con cancer en
etapa “B”; tratados con prostatectomia radical, con una his-
toria natural potencialmente larga. Recurrencias locales, me-
tastasis o ambas han sido reportadas quince anos o mas, des-
pués de haber dado varias formas de terapia potencialmente
curativas o paliativas. La prostatectomia radical es general-
mente llevada a cabo en pacientes con lesiones pequenas de
grado bajo. Los estudios patolégicos de SCOTT y McNEAL
sugieren que las lesiones con un centimetro de diametro o
mas clinicamente determinadas son generalmente de un al-
to grado de malignidad y extensas. Tales datos son consis-
tentes con la posibilidad de que las lesiones pequenas y de
grado bajo son mas apropiadas para prostatectomia, por lo
que ambas son clinica y naturalmente seleccionadas por el
cirujano. Aunque criticas rigurosas para la seleccion de ca-
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sos constituye un buen juicio clinico de tratamiento v tal
seleccion aumenta las dificultades de definir los papeles re-
lativos de tratamiento y de la historia natural del tumor.

Barnes y Ninan, no encontraron diferencias en grado de
sobrevida a los quince afios, entre pacientes con lesiones
en etapa “A” y etapa “B” (nodular) tratadas conservadora-
mente. Tal paradoja aparente puede ser una consecuencia
de una composicién diferente de las dos series relativas al
grado del tumor y/o a la posibilidad de que los nédulos sean
diferentes si se considera su historia natural.

Estudios patologicos de especimenes obtenidos por pros-
tatectomia total, revelan generalmente que el tumor es mas
extenso localmente de lo que fue observado clinicamente:
ademas, varios estudios han sugerido que hasta un veinticin-
co por ciento de pacientes con lesiones clinicas en Etapa “B”,
pueden tener metastasis regionales a los nédulos linfaticos:

Implicaciones importantes de lo anterior son:

1. Cancer de la prostata en la etapa “C” o “D”, pueden no
pasar por la fase clinica o etapa “B”.

2. El cancer de tipo “B”, clinicamente pequefio; puede ser
una lesion de grado bajo de malignidad, por seleccion na-
tural.

3. La historia natural del cancer en etapa “B”; esta pobre-
mente definida, pero evidencias circunstanciales que de-
rivan de su tratamiento, son consistentes con un tiempo
de evolucién extremadamente largo en algunos casos.

4. La malignidad potencial de algunos canceres en etapa
“B”; se ha demostrado clinicamente por muertes ocasio-
nadasg por la enfermedad, después de varios métodos de
tratamiento y patologicamente por evidencias de propa-
gacion local y de las metastasis a los nédulos linfaticos.

Estadio o Etapa “C”

El cancer prostatico clinico o en etapa “C” es relativa-
mente comun, constituyendo entre un tercio y la mitad de
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las experiencias clinicas representativas. Datos aceptables
en la historia natural de esta enfermedad en esta etapa ha-
cen falta, pero en general en el paciente con el cancer en
etapa “C”; se ha manifestado por sintomas obstructivos y
hallazgos de examen rectal clasico. Para ésta se acepta un
promedio de sobrevida sin terapia especifica de dos a tres
afios; y hay una alta probabilidad de muerte de cancer pros-
tatico en pacientes que no han sido tratados adecuadamentz.

La frecuencia por la cual se reconoce el cancer en la
etapa “C”, en contraste con lo raro; del cancer en la etapa
“B” es notable; siendo responsable de lo anterior el hecho
de que el cancer en etapa “C” produce sintomas y el tumor
en si se puede detectar por frecuentes reconocimientos cli-
nicos,

Los hallazgos patolégicos en pacientes con cancer en
etapa “C”, son aquellos de enfermedad generalmente exten-
sa; infiltrando la prostata difusamente y con invasion de
recto vy tejidos blandos periprostaticos, como resultado de
penetracién de la capsula prostatica, también puede ocurrir
invasién de los linfaticos intraprostaticos.

En la actualidad se ha acordado, que la invasién linfati-
ca perineural, “por mucho tiempo considerada como un fac-
tor patologico de cancer prostatico”, es de verdad perineu-
ral; pero no linfatico y que no posee implicacion pronostica.
Observaciones clinicas han demostrado metastasis a nodulos
linfaticos regionales hasta en un sesenta por ciento; de los
pacientes con lesiones en Etapa “C”. El tamano del tumor ¥
su grado de malignidad se correlacionan mas o menos direc-
tamente con la frecuencia de tales metastasis. Ciertos estu-
dios de autopsias sugieren en que los nodulos linfaticos ex-
trapélvicos, pueden estar comprometidos mas frecuentemen-
te; que los nédulos linfaticos de la pelvis. Las implicacio-
nes pronosticadas y terapéuticas de esta duda controversial
son obvias.

Estudios hechos en autopsias de pacientes que han falle-
cido de cancer prostatico, nos indican que la enfermedad lo-
calmente extensa en la préstata o estructuras adyacentes
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puede ocurrir sin metéastasis reconocidas. En el estudio he-
cho por ARNHEIM, aproximadamente el veinte por ciento
de los pacientes con cancer en etapa “C”; no tenian metasta-
sis aparentes, al hacer la autopsia. La relacién paralela por
lo general, entre el tamafio del tumor e incidencia de propa-
gacién local y observaciones patolégicas, implican que el
cancer en etapa “C”, que no evidencia metastasis; es en ver-
dad una lesién altamente seleccionada. Tal factor de selec-
cién natural puede llegar a justificar los resultados favora-
bles obtenidos con cirugia super-radical y terapia endocrina;
o irradiacién en pacientes con cancer prostatico.
Implicaciones importantes de lo anterior son:

1. No todas las lesiones en etapa “C”; han pasado necesa-
riamente por la etapa “B” o fase clinica.

2. Aunque la mayoria de las lesiones en etapa “C” progre-
san a lesiones en etapa “D”, algunas no lo hacen asi, en
el tiempo de vida del huésped y pueden ser considera-
das como: Tumores naturalmente seleccionados.

Estadio o Etapa “D”

La etapa “D” en el cancer prostatico, constituye la mi-
tad de las experiencias clinicas representativas.

Datos aceptables acerca de la historia de esta lesion son
escasos, pero informacién disponible sugieren acerca de la
sobrevida de los pacientes que no han sido tratados durante
un ano y que la mayoria de pacientes tratados o no tratados
moriran de cancer, El sitio mas comun clinicamente reco-
nocido, es la diseminacion a los huesos. Ocasionalmente se
observan pacientes presentando nodulos linfaticos. Estudios
en autopsias revelan que virtualmente no hay tejido ni 6r-
sano, que esté exento de sufrir metastasis y que estas me-
tistasis a los nédulos linfaticos, son mas comunes que lo
que el examen clinico evidencia. La presentacion de metas-
tasis en los pulmones o en el higado no son frecuentes, pero
pueden llegar a ocurrir. Los factores que determinan el pa-
trén de diseminacion en la etapa “D”, son desconocidos.
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ETIOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA Y PATOLOGIA
DEL CANCER PROSTATICO

La incidencia del cancer prostatico esta influenciado
por la edad, la raza y las hormonas. Los efectos de la edad
y la raza estan bien establecidos e indican que el cancer
prostatico llega a ser mas comun conforme la edad avan-
za y es mas frecuente en algunas razas; por ejemplo: la
caucasica y la raza negra, siendo rara en la raza mon-
golica. Sin embargo, hay grandes variaciones regionales y
las razones de esta distribucién son desconocidas, pudiendo
muy bien reflejar cambios de genética fundamentales en las
células o en el patrén endocrino o diferencias de expansion
o agentes del medio externo o medio ambiente. Aunque el
sistema endocrino influencia el crecimiento del cancer pros-
tatico, puede no tomar parte directa en el proceso carcino-
génico. La patologia de la enfermedad esta bien definida o
establecida. El cancer prostatico comienza por lo general en
la parte externa de la glandula, llega a penetrar senos lin-
faticos v venas en su etapa temprana. La invasion distante
es muy comun. Los canceres prostaticos varian grandemen-
te en su comportamiento biolégico, teniendo muchos un gra-
do de crecimiento muy bajo (cancer latente o inactivo) y
otros son muy agresivos.

Para poder distinguir su etiologia, epidemiologia y pa-
tologia, definiremos tres términos. Sabemos que bajo el mi-
croscopio y a simple vista todos los casos de cancer de la
prostata son similares, pero biologicamente en el paciente
se pueden distinguir tres etapas:

1. CANCER CLINICO:

Se trata de cualquier caso de cancer prostatico, en el
cual se hace un firme diagnostico clinico de cancer y es con-
firmado histologicamente, por lo que se describe como un
cancer clinico.
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2. CANCER LATENTE:

Estos tumores por definicién existen, pero no llegan a
ser manifestados, por ejemplo no producen ninguna eviden-
cia clinica de este mal y por lo general se encuentran acci-
dentalmente.

3. CANCER OCULTO:

Hste se manifiesta por sus metastesis, el tumor primario
se queda oculto. Estas definiciones no tienen una relacién
directa con el tamafio, proporeién de crecimiento, estructu-
ras histologicas, invasion local o metastasis distantes. Estos
s6lo estan relacionados con el método de presentacion.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

Hay tres factores etiologicos los cuales parecen estar
cercamente asociados con el cancer prostatico: siendo estos,
la edad, la raza y el sistema endocrino.

LAS HORMONAS Y EL CANCER PROSTATICO

Desde que las hormonas han demostrado tener un efecto
sobre la prostata, se ha pensado que las mismas tienen un
papel principal en la carcinogénesis prostatica; aunque la
evidencia para esto es muy leve.

Se considera que es razonable asumir, que la parte mas
Importante tomada por las hormonas; es para estimular el
desarrollo y mantenimiento del epitelio prostatico, asi como
estimular un ntmero suficiente de células para que pueda
ocurrir un cambio maligno. Sin embargo, es posible que las
hormonas puedan no tomar parte en el proceso actual de
carcinogénesis. Una vez se ha desarrollado el tumor, las cé-
lulas neoplasicas se pueden considerar las responsables de
los factores que controlan el crecimiento normal, con la con-
dicién que las células retengan caracteres particulares nor-
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malmente diferenciados. Pudiera parecer cierto que el can-
cer prostatico y la hipertrofia prostatica benigna, no ocurra
en el eunuco prepubertal o en los verdaderos eunucoides.
Una simple explicacién para esto puede ser que el epitelio
prostatico no se desarrolla en mayor extensién en estos pa-
cientes.

Parece no haber una relacién directa cntre los niveles
de hormonas esteroideas, estrogénicas, androgénicas o este-
ro.des suprarrenales en la sangre o en la orina y el desarro-
o del cancer prostatico. Las hormonas pituitarias, las cuales
posiblemente puedan estar involucradas; no han sido estu-
diadas intensamente, en gran parte porque los métodos apro-
piados se detectaron hace poco tiempo. Un inconveniente
adicional a los estudios endocrinos, es que la mayoria han
sido llevados a cabo después que la enfermedad ha sido diag-
nosticada y es probable; que si ha habido una base endocri-
nica, los cambios criticos pueden haber ocurrido muchas
afios antes de que aparezean los sintomas clinicos. Todos
estos estudios endocrinicos son basados en la suposicién de
que los cambios ocurren en el medio ambiente humoral, pero
debemos considerar también la posibilidad de que puedan
haber cambios primarios celulares, en respuesta a las hor-
monas. Un estudio detallado, usando meétodos modernos
(por ejemplo: RUOKONEN y colaboradores); de cambios
en el metabolismo esteroideo por células prostaticas durante
el envejecimiento, pueden darnos informacion util.

RAZA Y CANCER PROSTATICO

Hay dos factores importantes en la carcinogénesis pros-
tatica: la edad y la raza, éstos han sido discutidos detalla-
damente. Por lo que se consulté a la literatura original, atn
tomando en cuenta posibles datos de error, parecen haber
notables diferencias raciales y geograficas en cuanto a in-
cidencia. Ha sido reconocido por mas de cuarenta anos, que
el cancer clinico era poco comun en las razas amarillas, Da-
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tos de mortalidad y mala sanidad son similares, siendo el
tnico descubrimiento consistente la baja incidencia en la
raza mongolica, existiendo una notable variacion en inci-
dencia en otras razas. La proporcién mas alta (proporcién
ajustada a la malignidad), es para negros en una area par-
ticular de los EE. UU., con un 65.03%; mientras que caucési-
cos de la misma area tienen un porcentaje de 38.0%. Las va-
riaciones regionales son aun mas asombrosas; variando de
17.1% en texanos y no latinos a 37.8% por habitantes urba-
nos de Jowa. En los extremos del Canada varian de 17.0%
en Newfoundland a 39.0% al igual que en Saskatchewan. En
la América Central y en el sur como Chile, tienen un porcen-
taje de 11.3% y Colombia de 23.8%. Otros continentes han
demostrado una variacion similar.

Ll

DIFERENCIAS EN DISTRIBUCION RACIAL
SIGNIFICATIVAS

Es dificil depositar la confianza en diferencias meno-
res, pero la incidencia en razas mongélicas es tan consisten-
te y grandemente mas baja; que pueden ser aceptadas con
confianza, aunque estudios mas criticos pueden introducir
variaciones menores o en detalle, También parece ser acep-
table, que la alta incidencia en algunos grupos negros ame-
ricanos y en Nueva Zelandia probablemente puedan ser
aceptados. El significado de diferencias menores, por ejem-
plo: Entre Europa Oriental y Occidental es menor acepta-
da. Si las diferencias son debido al medio ambiente, enton-
cse deben ser afectadas con la migracion. Desafortunada-
mente los resultados con los que se cuenta actualmente son
confusos. La incidencia de cancer prostatico en emigrantes
japoneses a los U.S.A., no subid ni cerca de la incidencia
observada en caucasicos. Aunque no hay cifras para descen-
dientes de emigrantes japoneses. Los datos originales deben
ser consultados para detallar y discutir la influencia de un
medio ambiente importado.

Otros emigrantes de areas de baja incidencia, particu-
larmente de Europa Oriental, también demuestran una alza
en incidencia. Esta experiencia americana con emigrantes
y la alta incidencia en dos grupos de razas diferentes en Nue-
va Zelandia, sugieren que posibles factores medio ambienta-
les puedan tomar parte. Mas otras cifras por ejemplo: De
Hawai, donde los factores ambientales parecen variar poco
entre las razas, dan un margen de incidencia bastante va-
riable.

EFECTOS DE LA EDAD EN LA INCIDENCIA
DEL TUMOR

La incidencia con la edad del cancer prostatico esta es-
tablecida fuera de toda duda. Es poco comun antes de los
50 anos, pero se han descrito casos en gente joven. Después
de los 50 anos la incidencia se incrementa rapidamente has-
ta los 80 afos.

ASHLEY, ha demostrado que hay una proporecién algo
parecida en el aumento del cancer latente, analizando 4 se-
ries: una de Alemania, dos de Inglaterra y una de Texas. Al
trazar los datos en una escala logaritmica doble, habia una
relacion en linea recta entre frecuencia y edad, la frecuen-
cia varia con la tercera potencia de la edad, cuando se hizo
un trazo similar para el cancer clinico, se encontré una re-
lacién similar, pero la pendiente era mas pronunciada, co-
rrespondiendo a la séptima potencia de la edad. De acuerdo
con la teoria de carcinogénesis, “IMPACTO MULTIPLE";
propuesto originalmente por ARMITAGE y DOLL, ASHLEY
sugiere, que esto apoya el pensamiento de que el cancer. la-
tente es el resultado de un ntmero menor de impactos de
cancer clinico.

EFECTOS DE LA EDAD E INCIDENCIA RACIAL

La presencia de cancer latente, ain en grupos raciales
con baja incidencia sugieren que en la hipotesis de multi-
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ples etapas de carcinogénesis, la etapa de iniciacién puede
ocurrir comUnmente, Como lo sugirié DOLL, el aumento de
frecuencia con la edad puede deberse a un aumento a la ex-
posicién a una carcinogénesis hipotética o puede ser una
consecuencia directa o indirecta del proceso de envejeci-
miento. El desarrollo con el cancer del tiempo del proceso
neoplasico, puede entonces depender de promover factores
que puedan ser ambientales o genéticos. El hecho de que
otros canceres relacionados con hormonas, tales como el de
la glandula mamaria, ovario y el endometrio son también
bajas en el Japon, sugieren que puede haber una base ge-
nética en comun.

Nuevamente esto puede deberse a las diferencias en el
medio ambiente endocrine, es decir, el patrén de la secre-
cién hormonal, o a las diferencias en reaccién tisular. Am-
bos son un fenémeno bien conocido en grado diferente en
los animales de experimentaciéon. Aunque diferencias en el
patrén endocrino han sido reportado en japoneses, hay muy
poca informacién sobre otros grupos con baja incidencia.

Factores locales que afectan la produccion del tumor

Hasta ahora todos los factores que se han discutido han
sido generales los cuales influencian todas las células en la
glandula. Pero ya que el cancer es un disturbio focal, debe-
mos también considerar factores celulares, los cuales influen-
cian el desarrollo de un tumor en un area localizada aunque
se admite que en células que ya pueden haber estado altera-
das por factores generales. Nuevamente, no tenemos ningun
conocimiento real de posibles factores localizadores, pero hay
una sugerencia que un tipo de atrofia asociada con fibrosis
focal, puede estar precedida por una hiperplasia precance-
rosa. Hay poca evidencia para incriminar otros factores lo-
cales, aunque muchos han sido sugeridos.
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Sitio de origen y sus consecuencias

Hay dos grupos basicos de glandulas prostaticas, el in-
terior y el exterior. La hipertrofia benigna de la prostata
se origina de las glandulas interiores. El cancer prostatico
se origina de las glandulas exteriores. De lo anterior hay
dos consecuencias mayores de esto: La primera, que el mal
es muy dificil —tal vez imposible—, de diagnosticar en sus
fases tempranas. Puede estar presente por un tiempo consi-
derable antes de que envuelva una estructura o pueda cau-
sar sintomas. La segunda consecuencia es que la invasion
de la capsula es comun y temprana y la célula tumoral lue-
go envuelve los linfaticos perineurales y venas en los teji-
dos periprostaticos. El alcance de la propagacion local es en-
contrado casi invariablemente mas grande de lo que sugiere
la valoracién clinica. La propagacion distante es igualmen-
te com(n y casi invariablemente en pacientes que se estan
muriendo de este mal. Tal vez una de las mejores indicacio-
nes es la frecuencia con que las células de cancer prostatico
puedan ser encontradas en biopsias de médula osea del hue-
so, especialmente en las fases avanzadas.

Actividad biolégica del cancer prostdtico:

El Gnico punto de enfocar aqui es que hay dos tipos de
cancer prostatico, los cuales son morfologicamente distin-
guibles, pero difieren en su comportamiento biolégico. Uno
acttia de la misma manera que cualquier otro cancer clinico,
el otro es inactivo o latente. Como puede esperarse estos tl-
timos son frecuentemente descubiertos por accidente;
por ejemplo: después de prostatectomia por hipertrofia be-
nigna. El hecho que pacientes con este tipo de tumor tienen
un largo periodo de sobrevivencia siempre debe acordarse,
en particular cuando se juzgan los resultados del trata-
miento.
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Factores que influencian el prondstico:

Este queda como un problema no resuelto. Hemos en-
contrado que hay pocas caracteristicas pronodsticas que son
confiables. Clasificar no era de valor en nuestras series, aun-
que otros lo encuentren de mucho uso. VICKERY, KERR ¥y
ESPOSTI sugieren que la clasificacién basada sobre el cri-
terio citologico puede ser de mas valor que cuando es basa-
do sobre las apariencias histologicas, Las apariencias indis-
putables asociadas con un mal prondstico, es penetracion de
la capsula, y la presencia de células tumorales en biopsias
de médula 6sea.

Diagnostico y organizacion del carcinoma prostdtico

Los sintomas y signos mas comunmente encontrados al
examen fisico en los pacientes con carcinoma prostatico han
sido analizados. Una expansion y alteracion de un sistema
establecido de organizacién ha sido propuesto. La expansion
se relaciona a la observacion que tumores primarios volumi-
nosos se aprecian mas frecuentemente asociados con me-
tastasis nodales, que los tumores locales pequefios. La com-
plicacion mas frecuente es la hidronefrosis y elevacién en
el suero de la “fosfatasa acida” como factores que influen-
cia su sobrevivencia. Estas medidas son convencionales y fa-
ciles de obtener, deben ser usadas en la organizacién. Es
obvio que ningln sistema existente de organizacién se basta
para la precisiéon en describir un solo paciente, ni un grupo
de pacientes. De acuerdo a esto comparaciones entre regime-
nes terapéuticos, son imposibles. Estamos en espera de la
publicacién de un ultimo sistema “TNM” del American Joint
Committee en Cancer Staging y la Union Internationale
Contre Le Cancrum.

El propésito de este escrito es de unir datos que se re-
lacionen con el uso de ciertos examenes y/o técnicas que tie-
nen o parecen tener valor en establecer el diagnostico de
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carcinoma prostatico y de definir las bases clinicas de carci-
noma prostatico, tomando en cuenta la informacién acumu-
lada referente a la biologia de la enfermedad.

Diagnaostico:

A) Historia: Carcinoma prostatico clinicamente manifes-
tado produce frecuentemente sintomas de frecuencia y
nicturia. Frecuentemente son de corta duracién en con-
traste al paciente con hiperplasia prostatica benigna.
Mientras otros sintomas pueden ocurrir por ejemplo:
Hematuria, disuria, la queja de dolor de espalda con o
sin pérdida de peso sugiere metastasis en cualquier hom-
bre de edad avanzada, en particular con hallazgos sos-
pechosos en el examen digital rectal. Un sin fin de sin-
tomatologias pueden ser adscritas a carcinoma pros-
tatico y para su diagnostico el médico requiere de otros
recursos.

B) Examen Fisico: La gran mayoria de hombres con car-
cinoma prostatico no tienen sintomas sugestivos de la
existencia de la enfermedad; a diferencia de aquéllos
en que la enfermedad esta clinicamente manifiesta, en
la cual se describen hallazgos significantes. El cambio
mas notorio es la palpacién de un noédulo discreto de
consistencia fuerte o pedrosa”. La extension del proce-
so neoplasico generalmente envuelve la capsula y el
1ébulo ipsilateral. Asi que el l6bulo entero puede ser
infiltrado con un tipo de induracién unico. La exten-
sién a tejidos periprostaticos puede no ser detectable.
Como consecuencia, subestimacion de la fase es muy
comin. La presencia de un noédulo aislado, indurado,
detectado por examen rectal tiene la probabilidad de
ser neoplasico en un 50% de los pacientes, Procesos in-
flamatorios, activos y viejos, calculos y tuberculosis es-
tan entre aquellos desordenes neoplasicos que pueden
imitar carcinoma. Mientras se establece el proceso neo-
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plasico en los tejidos extraprostaticos, la posibilidad de
diagnéstico se precisa sélo con palpar, pero hay una li-
mitacién finita que siempre existira.

El carcinoma detectable puede ser diseminado a nodu-
los linfaticos perilaterales, en particular aquellos de la ingle
y la regién supraclavicular, pero éstos son usualmente even-
tos tardios.

Los ndédulos implicados son caracteristicamente muy
firmes y a la palpacién pueden no brindarnos una respuesta
acerca de su procedencia, ya que hay pocas caracteristicas
sobre metastasis prostaticas; examinadas por técnicas con-
vencionales. Por supuesto que el problema se engrandece,
cuando la proéstata no tiene ninguno de los cambios usuales
en el examen rectal. De acuerdo con esto si una porciéon de
cada nodulo se congelase y se dejase en ese estado se po-
drian llevar a cabo dos estudios para la exclusidon y/o in-
clusién de carcinoma prostatico.

Técnicas histoquimicas para detectar fosfatasa acida son
ahora de gran uso y utilidad y la aplicacién revela células
ricas en esta enzima. Claro que otras neoplasias pueden ele-
var la fosfatasa acida en el suero, pero generalmente no en
la misma cantidad. Se ha demostrado que la fosfatasa acida
prostatica de humanos es inmunoldégicamente Unica, siendo
antigenéticamente diferente a cualquier fosfatasa acida en-
contrada en humanos. Antisuero elevado contra eyaculacion
precipitara la fosfatasa acido humana en sistemas gelatino-
sos, vy el origen de la fosfatasa acida ya sea de origen hiper-
plasico benigno o tejidos neoplasicos no influencian la preci-
pitacion. En un ejemplo de difusion gelatinosa multiple con
antisuero colocado en el centro, detectd células prostaticas
como manchitas en las orillas. Siendo el brote positivo en las
esquinas inferiores estando llenas de un liquido de una sus-
tancia homogénea de células nodulosas y en este sitio se des-
conocié el origen hasta que se llevé a cabo un estudio de
biopsia prostatica con aguja y se pudo confirmar la presen-
cia del carcinoma prostatico.
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DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

Este se ha llegado a establecer por reseccién transuretral
de la préstata para neoplasmas tan avanzados que pueden
llegar a producir sintomas significativos de uropatia obstruc-
tiva, produciendo un tejido apropiado para el diagnoéstico en
un 90% de los pacientes. Por otro lado en aquellos pacientes
con hipertrofia prostatica benigna y en los cuales se lleva a
cabo reseceién transuretral o tuvieron alguna clase de pro-
cedimiento operatorio de tipo enucleacion; se descubren tu-
mores en un 10% de los casos.

Es importante observar, que en especimenes de autop-
sias, son resecados a intervalos menores que produciran un
considerable aumento en los diagnésticos positivos. Cuando
la lesién en un nédulo solitario palpable, la reseccién trans-
uretral no es tan eficiente, para poder tomar una muestra
de tejido prostatico, por ocupar estos planos profundos de
donde se originan los nédulos. Una de las mejores técnicas
y tal vez la mas empleada, es aquella que sigue la ruta peri-
neal o transrectal usando una variedad de grandes agujas de
biopsia. Estas han simplificado las actividades de tomar sec-
ciones aun de noédulos aislados, ya que la cantidad del tejido
prostatico obtenido es adecuado. La informacién que nos
brinda la biopsia con aguja cuando es positiva, nos permite
decidir sobre el tratamiento sin elegir otras rutas; por ejem-
plo: perineal abierta, la cual puede tener serias consecuen-
cias relacionadas con trauma operativo y potencial sexual.
Biopsias negativas no tienen ningin valor ante la evidencia
clinica y deben de referirse después de un periodo apropiado
de tiempo. Obviamente, estos procedimientos carecen de
menor precision que la biopsia abierta, pero la verdadera
diferencia es escasa y el beneficio del paciente es frecuen-
temente grande.

Roentgenogramas

Radiografias convencionales de hueso son un buen re-
curso para detectar la propagacion de tumores, ya que los
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cambios a este nivel, pueden estar presentes antes de que
aparezcan los primeros sintomas Un examen cuidadoso de
las placas demuestran frecuentemente que las lesiones me-
tastasicas, son tipicas y hay areas proliferativas alrededor
de estos nucleos tipicos, que producen lesiones osteoblasti-
cas caracteristicas del carcinoma prostatico. Cuando clara-
mente es positivo, casi ninguna enfermedad imita con éxito
el carcinoma prostatico. La deteccidon de metéstasis ésea, has-
ta la fecha ha dependido de estudios radiograficos conven-
cionales. Bakman y Sproulo examinaron 31 especimenes de
autopsias de pacientes cuya muerte se debié a cancer pros-
tatico avanzado. Las metastasis éseas no se vieron en las pla-
cas de 15 pacientes, pero aun asi a cada uno de los 31, se les
encontré tumor canceroso en el hueso al hacer la autopsia.
La explicacién para esta diferencia se debe a que, en un vo-
lumen dado de la lesion 6sea, cerca del 50% son respuesta
al tumor, antes de que la lesion pueda ser detectada.

En anos recientes formas mas sensitivas han sido bus-
cadas para la deteccién de la enfermedad metastatica, en
su fase temprana y un considerable interés se ha dirigido
hacia el uso de un examen éseo, seguido por la administra-
cién de un nucleoide radiactivo. Los nucleoides mas popu-
lares usados son “sr” y “fl”, pero ha habido varios atrasos
debido al costo; el tiempo de demora en el caso de “sr”, an-
tes del examen y después de la administracién y su disponi-
bilidad de un isétopo y el examen resolutivo.

Ciertas asociaciones radiograficas han usado reciente-
mente Te 99-M, adjuntada a un difosfonato; un simple com-
puesto organofosforado el cual tiene una alta propension de
ser metabolizado activamente por el hueso. Los resultados
han sido técnicamente mas satisfactorios que con el uso de
otros nucleoides y esto aumenta la ventaja de ambos con una
demora relativamente corta (4 horas después de la inyec-
cion) antes del examen asi como €l costo mas bajo de!l
isotopo.

Desde que la técnica anterior no es especifica para la
enfermedad metastatica y la interpretacién de los resultados
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es siempre abierta a dudas, recientemente se ha empezado a
confirma estos hallazgos, por el uso de biopsias de hueso se-
lectivas. Revisién de las experiencias obtenidas hasta la fe-
cha, sugieren que el examen de hueso es mas sensitivo que
los estudios roentgenograficos convencionales, en detectar la
temprana enfermedad metastéasica y evaluar el grado de la
enfermedad. En biopsias de veintiin pacientes sospechosos,
se encontraron seis biopsias positivas para examenes de los
cuales cuatro tenian células tumorosas presentes. En las res-
tantes dos habian cambios histologicos en el hueso que eran
consistentes con el tumor cercano, pero no se observaron cé-
lulas neoplasicas. En sé6lo dos de estos pacientes resulto po-
sitivo el estudio roentgenografico. Tres pacientes tenian exa-
menes positivos, pero examen de meédula o6sea negativos.
El resto de los pacientes tenian una prueba histologica de
cancer prostatico y estaban en la etapa “C” o en la etapa
“D” de la enfermedad, excepto por dos con enfermedad en
etapa “B”. Las biopsias obtenidas de regiones para examen
negativo eran todas negativas. Atn queda un considerable
problema con los examenes falsamente positivos los cuales
necesitan ser resueltos; tal vez con la aplicacion de biopsias
de huesos selectas, abiertas, aunadas con determinaciones de
fosfatasa acida de la médula dsea. Ciertamente los pacientes
con examenes negativos, necesitan observarsz= de cerca antes
de poder hacer alguna evaluacion.

Estudios Bioquimicos

Han sido revisados recientemente porgue la medida del
suero de la fosfatasa acida (SAP) es considerada como un
examen y a veces inespecifico para carcinoma prostatico,
usado como un substituto malo, porque muchos disturbios
(infarto prostatico, mieloma, sarcoma esteogénico, enferme-
dad tromboembdlica y trombocitopenia, para mencionar al-
gunos, pueden producir elevaciones del SAP. Por la natura-
leza seria de la enfermedad se han hecho esfuerzos razona-
bles esenciales para obtener tejidos de un modo u otro.
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Woodard ha separado varios factores que han sido en-
contrados en hombres con carcinoma prostéatico quienes tie-
nen elevaciones del SAP. Brevemente entre mas avanzada
es la etapa, o dicho en otras palabras entre mas tumor se
halle presente, es mas factible, que el SAP se encuentre ele-
vada. Para ello se usa el método de Bodansky para medir, y
se penso que el substracto Beta-glicerofosfato, era bastante
especifico para la fosfatasa acida prostatica.

Fishman explotando la observacién que el L-tartrato
inhibe la fosfatasa acida prostatica, ha demostrado que és-
tos aumentan la especificidad de la prueba, con lo que esta
técnica ha adquirido aceptacién también. Pero las experien-
cias han demostrado que lo que aparece tan claro en estu-
dios de laboratorio, pueden opacarse al transferirse a un
laboratorio general de un hospital.

Niveles de actividad de la fosfatasa acida en la médula
del hueso de pacientes con y/o sin carcinoma prostatico, han
sido estudiados. Sus resultados sugieren que el cancer pros-
tatico no detectable de otra manera, el cual ha dado metas-
tasis al hueso, serd responsable para las marcadas elevacio-
nes de actividad de la fosfatasa acida. Elevaciones similares
han sido encontradas en pacientes con metastasis de huesos
obvias.

Otras enzimas, tales como la fosfohexosa, la insomera-
sa, la aldolasa, las transaminasas y la hidrogenasa lactica
(LDH) y sus isozimas, han sido estudiadas con respecto al
carcinoma prostatico, aunque ninguno parecia tan apropia-
do para la actividad célular prostatica como el SAP. Esta
claro que el nivel de la quinta isozima del suero de la LDH,
se encuentra elevado cuando la enfermedad estd en remi-
sién, una rapida disminucion ocurre cuando se instituye el
tratamiento hormonal, aunque estos estudios parecen apli-
carse a casi todos los sistemas de tumores diseminados, ya
que probablemente dependan de la glicélisis excesiva y la
glicolisis anaerébica, antes de que cualquier caracteristica
Gnica del carcinoma prostatico.

Otros métodos de detectar la fosfatasa acida prostatica,
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han sido desarrollados como un resultado de estudios inmu-
nologicos. Estas investigaciones dirigidas por SCHULMAN
y colaboradores, han demostrado que en el perro y el hom-
bre la fosfatasa acida encontrada en la proéstata, es inica pa-
ra estas especies. Encontramos que es posible precipitar la
fosfatasa acida de origen prostatico del suero de pacientes
con carcinoma prostatico, encontrando también metastasis
prostatica a noédulos linfaticos que serian detectables por
estudios de difusion gelatinosa.

MONCURE y colaboradores han aplicado estas obser-
vaciones a los estudios de extractos de médula 6sea. Encon-
traron una reaccion precipitada positiva, cada vez que se
encontraron células tumorosas en la medula y en algunos
casos cuando no se encontraron células tumorales, fue pre-
cipitada la fosfatasa acida, indicando la involucracion de la
meédula 6sea. Mas refinamiento de estas téenicas inmunolé-
gicas, pueden mejorar apreciablemente la precisiéon del diag-
nostico y deteccion del carcinoma prostatico.

ANTIGENO CARCINOEMBRIONICO

La evaluacion de esta prueba esta llevandose a cabo.
Solo datos preliminares estan a la mano, pero es evidente
que en el plasma de algunos pacientes, existe elevacion de
una cantidad de este antigeno. Las experiencias determina-
ran su papel en el diagnostico y su manejo.

CARCINOMA PROSTATICO EN LA INFANCIA
Y NINEZ

Es una curiosidad patoloégica de la infancia y la ninez.
En un estudio de KGAN y FOX, describieron un carcinoma
pobremente diferenciado en un paciente de dos anos de edad.
ELLNER y colaboradores, reportaron un adenocarcinoma
prostatico en un paciente de 17 anos de edad. KIMBROUGHT
y LEWIS, encontraron carcinomas de la prostata en pacien-
tes de 18 a 20 anos.

El sarcoma de la prostata es mas comin que el carci-

43



noma, durante la infancia y la nifiez, pero sin embargo, es-
tos Gltimos no son raros.

SCHAPIRA, colectd 225 reportes anteriores al ario 1950
y describi6 un angiosarcoma en un paciente de 11 anos de
edad.

El sarcoma mas comin en la prostata, es el RABDO-
MIOSARCOMA; ademas puede crecer en otro lugar de la
parte baja del tracto urinario, en nifios de ambos sexos.

Se ha descrito un leomicsarcoma de la prostata, en un
paciente de 5 afios de edad, que mas tarde fallecio por me-
tastasis extensas en el pulmén, tres meses después del diag-
nostico inicial.

Un reporte de DAO y colaboradores, de la excresion es-
trogénica urinaria en hombres con cancer de la mama, es de
gran interés, Durante mas o menos tres afos se observé a
tres pacientes de cancer de la mama, en los cuales se obser-
v6 un aumento de la excrecién estrogénica urinaria. Ade-
mas, todos ellos tuvieron una respuesta objetiva sustancial
prolongada, al acetato de medroxiprogesterona (MPA), un
potente antiestrogénico. GELLAR y VOLK, fueron los pri-
meros en reportar el uso de la progesterona en hombres con
cancer de la mama en 1961. KENNEDY y colaboradores, re-
De donde DAO, sugiere que la excrecion estrogénica en pa-
gesterona, tiene un papel importante en el tratamiento del
cancer prostatico. Se encontrd ademas que la excrecion ele-
vada de estrogeno urinario, es algo comiun en hombres con
una variedad de tumores malignos. En un estudio de 10 pa-
cientes masculinos con melanoma, se tuvieron valores estro-
génicos elevados, pero la mayoria de mujeres son normales.
De donde DAOQO, sugiere que la excrecion estrogénica en pa-
cientes masculinos, con cancer en la mama, posiblemente es
de origen testicular,

CARCINOMA PROSTATICO EN ADOLESCENTES
Y ADULTOS JOVENES

GARDEN vy CUMMINS en 1912 descubrieron un pacien-
te de 17 afios con sintomas de dolor tipo célico en cuadran-
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te inferior izquierdo del abdomen, acompanado de vomitos,
dolor irradiado a testiculo izquierdo e incontinencia uri-
naria.

Tratamiento: Nada descrito.

Resultados: Fallecié en tres meses, una maza llenaba
completamente la pelvis. No habia evidencia de metastasis.

NICHOLSON, en 1945 refiere de un paciente de 15
anos, con sintomas de esfuerzo para la miccion y pérdida
de fuerza en el chorro por tres meses, el paciente tubo Cis-
tostomia supraptbica y fallecié 18 dias después, sin tener
estudio post-mortem; no se encontré evidencia de metas-
tasis.

KIMBROUGH, en 1952 refiere de un paciente de 17
afios, con historia de: Poliuria, nicturia de tres a cuatro me-
ses de evolucién, con la disminucién de la cantidad y fuerza
del chorro de orina, fué tratado con castracién y mas dietils-
tibenstrol. El paciente fallecié un afo mas tarde, con me-
tastasis a pulmones, pleura e higado.

KIMBROUGH, nuevamente en 1952 refiere de un pa-
ciente de 20 afios, con historia de dolor dorsal bajo, dificultad
para la miccién ocasional, reaccién esquizofrénica de tipo
paranoia. Fue tratado con reseccion perineal y dietilstibens-
trol. El paciente fallecié a los cinco meses con metastasis a
pulmones, costillas y pélvis. En la placa de Espina Dorsal,
se encontrd cambios artriticos sugestivos.

CHIV & WEBER, en 1973 refiere de un paciente de 20
afios, con historia de un aumento rapido de una masa en la
ingle izquierda, urgencia ocasional, con un aumento peque-
fio del transito de la orina. El paciente fue tratado con ra-
diacion paliativa en la lesion peélvica, Clorambucil, Metro-
trexate y Dactinomicina. Fallecié a los cuatro meses, con
metastasis a pulmones, pleura, mediastino, tiroides, higado,
rifones, pélvis y columna vertebral.
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Diferencias en boga, entre la clasificacion de CARCINOMA
DE PROSTATA

Sistema Americano {(regato)

UICC (Union Internacional contra

el Cancer)
Clasif. Descripcién Clasificacidén Descripcién
ESTADIO “A” Cancer oculto Tx Hallazgo incidental de un es-
pécimen operatorio.
ESTADIO “B” Cancer confinado den- T1 Tumor que ocupa menhos de
tro de la capsula, si la mitad de la prostata, ro-
hay elevacion de la deado por la glandula N1.
fosfatasa acida sérica. T2 Tumor que ocupa mas de la
mitad de la préstata, pero
que no produce engrosamien-
to o deformidad.

T3 Tumor confinado dentro de
la préstata y que produce en-
grosamiento y deformidad de
la glandula.

ESTADIO “C” Cancer con extension T4 Tumor extendido mas alla de
extra capsular dentro la prostata.
de las estructuras que Nx Noédulos perineales de impo-
lo rodean, sible acceso.
Confinado dentro de Nt o No Su informacion adicional his-
la capsula y con una toldgica es disponible,
elevacion de )a fosfa- No (L) Si se hace linfangiografia v
tasa acida cérica. no hay deformidad de los no-

dulos,

N1 (L) Nodulos regionales deforma-
dos,

Mo No hay evidencia de metas-
tasis.

ESTADIO “D” Céancer vertebral con M1 Metastasis a distancia
metastasis a un cuer- M2g Metastasis oOseas
po demostrable o com- Ml1b Otras metéastasis con o sin
presion extrg pélvica, metastasis dseas,

To Sin evidencia de tumor pri-
mario.

N2 Formaciéon de nodulos regio-
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nales, palpables en gbdomen.

CIRUGIA DEL CANCER PROSTATICO

Siete técnicas quirurgicas para el tratamiento del can-
cer prostatico, se han revisado recientemente. Siendo de
gran valor la reseccion transuretral prostatica, no sélo para
aliviar la vejiga con obstruccion sino en el tratamiento de-
finitivo; en el estadio o etapa “A” de la lesion. Pero en pa-
cientes con lesiones en etapa o estadio “C”, con una larga
sobrevida tratados con prostatectomia radical mas irradia-
cion intersticial, demostraron su eficacia en este tipo de te-
rapia. La linfadenectomia pélvica ha proporcionado infor-
macién valuable para determinar el estadio de la enferme-
dad y la sobrevida prolongada han sido descritos en la lite-
ratura; y la presencia de metastasis a los nodulos linfaticos.
S endo la linfadenectomia la que contribuye a una tasa de
sobrevida de cinco anos en pacientes que tienen nédulos
linfaticos regionales invelucrados; pero no hay evidencias
de peso para poder sostener este punto de vista.

Los resultados primarios en pacientes tratados con crio-
cirugia, nos indican que esta forma de terapia; puede ser
efectiva en la erradicacion de las lesiones locales y que muy
bien puede ser usado en el tratamiento quirargico del cancer
de la prostata.
Los métodos quirargicos empleados han sido:

1. Reseccion prostatica transuretral

2. Prostatectomia radical.

3. Prostatectomia radical extensa.

4. Prostatectomia radical y cistostomia con desviacion
urinaria.

5. Diseccion retroperitoneal de nodulos linfaticos.

6. Combinacion de cirugia e irradiacion intersticial ad-
junta.

7. Criocirugia.
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INFILTRACION LEUCEMICA DE LA PROSTATA

Un caso de infiltracién leucémica ha sido reportado re-
cientemente que se acompandé de retenciéon urinaria y al
examen de sangre demostré una leucemia linfocitica croni-
ca (CLL). Casos muy esporadicos han sido reportados a es-
te respecto por la literatura desde 1933 (Por ASCOLI). En
total han sido reportados 56 casos, de los cuales solamente
en 24 se pudo demostrar histologicamente la presencia de
Leucemia linfocitica cronica, 9 casos de otra variedad de
leucemia y los 11 restantes, como una leucemia aun no cla-
sificada.
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CUADRO No. 1
TUMORES MALIGNOS DE LA PROSTATA

Se hace notar que los resultados de los examenes de Pa-
tologia, no representan el resultado de un solo paciente, sino
que en algunos casos, un solo paciente tiene dos o tres tipos
de tumores, por lo cual a continuacién se describen:

1. Adenoma L 1 0.48%
2. Adenocarcinoma _ S 62 29.54
3. Adenocarcinoma G-1 o + 1.90
4. Adenocarcinoma G-2 _ 18 8.68
5. Adenocarcinoma G-3 = 6 2.89
6. Adenocarcinoma G-4 = o 1 0.48
7. Carcinoma Prostatico I 57 2749
8. Carcinoma Prostatico G-1 e 5 2.42
9. Carcinoma Prostatico G-2 e 29 14.01
10. Carcinoma Prostatico G-3 o 20 9.68
11.  Carcinoma Prostatico G-4 B 3 1.45
12, Carcinoma de Cel. Intermedios _ il 0.48
13.  Carcinoma Anaplasico . 5 2.42
14. Carcinoma Anaplésico G-3 - 1 0.48
15. Carcinoma Anaplasico G-4 2 0.96
16. Carcinoma Epidermoide G-2 1 0.48

17. Carcinoma Epidermoide Papilifero

G2 . . 1 0.48
18. Carcinoma Medular del estroma a ve-

ces escirroso (Sarcoma raro) . 1 0.48
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CUADRO No. 2
TUMORES MALIGNOS DE LA PROSTATA
Incidencia de casos por ano

Siendo ia incidencia mas baja, la que corresponde al
ano de 1959 y la mas alta la correspondiente al ano 1962.

LN OHdvN2
VIASVHO

Ano Casos %
1. 1957 16 7.70
2 58 10 4.84
3 59 5 2.41
4. 60 12 5.80
b 61 12 5.80
6. 62 17 8.20
Ti 63 14 6.77
8. 64 10 4.84
9. 65 15 7.24
10. 66 15 7.24
13 67 10 4.84
12. 68 10 4.84
13. 69 7 3.38
14. 70 10 4.84
15, 71 11 5.31
16. 72 10 4.84
17. 73 12 5.80
18. T4 11 5.31
Total 207 100 %

53




FJ@ME“&@ 3%@%@8@&

¢ N CHdVN2
VII3VH9

CUADRO No. 3

TUMOR MALIGNO DE LA PROSTATA, PORCENTAJE
POR EDADES

Se nota que la incidencia mas grande, comprende entre
las edades de sesenta a ochenta y cinco anos, pero se han
encontrado casos antes y después de dichas fechas, por lo
que se considera que pueden hacer su aparicion en cualquier
edad de la vida adulta, de cuarenta en adelante.

1 40 a 44 1 0.48"%
2. 45 a 49 3 1.42
3. 50 a 54 7 3.39
4, 55 a 59 19 9.20
5. 60 a 64 39 18.90
6. 65 a 69 50 24.10
Ti 70 a T4 32 15.25
8. 75 a 79 30 14.29
9. 80 a 84 23 11.47
10. 85 a 90 3 1.42

Total 207 100.51%
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CUADRO No. 4

TUMORES MALIGNOS DE LA PROSTATA,
TIEMPO DE EVOLUCION

Se hace notar, que la evolucién en pacientes de 5 a 6
meses v la comprendida de 1 a 2 anos, muestran un alto in-
dice. Siendo poco significativo, los tumores que pasan de los
tres anos en adelante.

1. 1 dia a 29 dias 26 12.56 %
2. 1 mes a 2 meses 31 14.96 %
3. 3 meses a 4 meses 25 12.08%
4, 5 meses a 6 meses 45 21.74%
B, 7 meses a 8 meses 12 5.80%
6. 9 meses a 10 meses 5 2.42%
T 11 meses a 12 meses 0 0.00%
8. 1 ano a 2 anos 47 22.71%
9. 3 anos a 4 anos 11 531%
10. 5 anos a 6 anos 3 1.45%
11. 7 anos a 8 anos 1 0.48 %
12. 9 anos a 10 anos 1 0.48 7%

TOTAL 207 100.00 %



CUADRO No. 5

TUMORES MALIGNOS DE LA PROSTATA
MOTIVOS DE CONSULTA

Se hace notar que los pacientes, consultaron no sélo por
un motivo, sino que varias eran sus molestias, dentro de las
cuales podemos encontrar:

§. POHUEIA  pociamais o3 o s o v e 8 3.86%
9. Sensacion de Residuo .......- 3 1.45
3. Retencién Urinaria .......-.-- 99 47.83
4. Incontinencia .........ce-ooce 9 4.35
5. Dolor a la Miccién ......ovnv- 23 11:11
6. Disuria ...occoeeseseanimnres 71 34.30
B 7. Obstruccion Urinaria ........ 7 3.38
¢ 8. Chorro Débil (Goteod ....---- 15 7.25
C Gy 9. Pérdida de Peso .......ocoocece 4 1.93
1> 10. Dificultad para la Miccion ... 30 14.49
D> 11. Ardor a la Micci6n .......---- 16 7.73
ij _ﬂ 12. Polaquiuria .....c-.ooovoreees 38 18.36
O == 13. Hematuria .....c.o0oreeione 17 8.21
@ 14, Urgencia .......ooeoeseersens 3 1.45
Z 15, Nicturildl = ...comeeremmeesmotes 23 11.11
O 16, OUEULIA i vs veaomes e srnal s s 1 0.48
«b 17. TFiebre - ..ecveesmirnsnaneons 1 0.48%
18. Dolor Abdominal ¥ Pélvico --.. 5 2.42
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CONCLUSIONES

Estudios preliminares en que deben basarse para de-

terminar la extension de la enfermedad.

1

© N o> v

Examen fisico, con un buen diagrama de la lesiéon pros-
tatica.

Rayos “X” de térax anterior, vértebras sacro lumbares y
pelvis.

Urograma intravenoso.

Recuento de blancos, uroanalisis, hemoglobina y fosfa-
tasa acida sérica; fosfatasa alcalina, urea y nitrogeno
en sangre.

Biopsia prostatica (especialmente con aguja).
Cistoscopia.
Biopsia de médula 6sea.

Radioactividad en la investigacion en huesos, espina
lumbar y pelvis.

61



3

4)

5l

IX BIBLIOGRAFIA

Grabstad, Harry M.D.

Cancer of the Prostate. 2a. Edicién en inglés.
American Cancer Society, Inc, 1965 USA.

Abercrombre, G. F. FRCS
Carcinoma of the Prostate

January 1974, Vol. No. 54 No, 1

Annals of the Roval Collage of Surgeons

of England, 1974.

Franks, L. M.

Proceedings: Ethiology; epidermology and pathology of Prostatic

Cancer.
Cancer 32:1092-5; Nov. 73.

Smith, B, H. et al

Sarcoma of the Prostate Gland

Am. J. Clinical Pathology. 58. 43-50

July 72

Johnson, D.E,; et al

Secundary Tumor of the Prostate
J. Urology: 12(4): 507-8. Oct, 74

Wil'iams, R. D.; et al

Benign Prostatic Hyperpesis and Cancer of the Prostate.
J. Urology; 2(7891): 1265, 23-Nov-T4

Chiv, C.L.; et al

Prostatic Carcinoma in Yuong Adults

Jama 230(5); 724-6; 4-Nov-7T4

63




8) Fergusson, J. D,
Prostatic Carcinoma
B.R.J. Urology 46:119; Feh. 74

9) Wurphy. G. P.
Prostate Cancer
C.A. 24(5):282-8. Sep-Oct. 74

10)  Robbins, Stanley L.
Tratado de Patologia, 3 ediciones
Interamericana, México: 1968

11}  Harrison
Medicina Interna, 6 ediciones inglés; 4a. espanol
La Prensa Médica Mexicana, 1970

12)  Scott; et al
Bilateral Breast Metastases from Carcinoma of the Prostate
B.R. J. Urologv 46:209-14; April 74

13} R. H. Flocks;
E.P.N. O’Donoghue
L.A. Milleman
D.A. Culp
Surgery of Prostatic Cancer
Vol. 36. No. 2. Agosto 1975, USA.
J. of A. C. Siociety.

14)  Yahia F. Dajani; M. B,
Michael Burke; M. B.
Infiltracion Leucémico de la prostata
Vol. 38 No. 6. Diciembre 1976, USA.
J. of A, C. Society

64




	page 1
	Titles
	UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
	11 


	page 2
	Images
	Image 1

	Titles
	UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
	FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS 
	OEPARTAMENTO DE PATOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL 
	"SAN JUAN DE DIOS" . GUATEMALA - 1957.14. 
	TESIS 
	PRESENTADA A LA JUNTA DIRECTIVA DE LA 
	FACUl TAD DE CIENCIAS MEDICAS DE LA 
	UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
	POR 
	E[)UARDO ALEJANDRO ESTRADA PAREDES 
	EN EL ACTO DE SU INVESTIDURA DE 
	MEDICO y CIRUJANO 


	page 3
	Titles
	IN D ICE 
	Pág. 
	l. INTRODUCCION 
	11 
	11. CONTENIDO 
	13 
	111. OBJETIVOS 
	15 
	IV. MATERIAL Y METODOS 
	17 
	V. DESARROLLO DEL TEMA 
	19 
	VI. ESTADISTICAS y GRAFICAS 
	49 
	VII. CONCLUSIONES 
	61 
	VIII. BlBLIOGRAFIA 
	63 


	page 4
	Titles
	1. 
	INTRODUCCION 
	11 


	page 5
	Titles
	12 
	11. 
	CONTENIDO 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	13 


	page 6
	Titles
	IV. 
	MATERIAL Y METODOS 
	1. 
	2. 
	3. 
	17 


	page 7
	Titles
	--.. 
	v. 
	DESARROLLO DEL TEMA 
	Historia natural del cáncer prostático 
	EL TUMOR 
	19 


	page 8
	Titles
	Estadio o Etapa "A" 
	1. 
	2. 
	3. 
	Metástasis clínicas del cáncer prostático. 
	4. 
	20 
	21 


	page 9
	Titles
	22 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	Estadio o Etapa" B" 
	23 


	page 10
	Titles
	24 
	1. 
	2. 
	:l. 
	4. 
	Estadio o Etapa "C" 
	2~ 


	page 11
	Titles
	Los hallazgos patológicos en pacientes con cáncer en 
	Estadio o Etapa "D" 
	26 
	27 


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	§~ 
	~~ 
	~o. 
	8@ 
	~ 
	1>. 
	w' 
	('). 
	!< 
	(') 
	1. 
	CANCER CLINICO: 
	29 


	page 13
	Titles
	ETIOLOGIA y EPIDEMIOLOGIA 
	2. 
	CANCER LATENTE: 
	3. 
	CANCER OCULTO: 
	LAS HORMONAS Y EL CANCER PROSTATICO 
	RAZA Y CANCER PROSTATICO 
	30 
	31 


	page 14
	Titles
	EFECTOS DE LA EDAD E INCIDENCIA RACIAL 
	32 
	33 


	page 15
	Titles
	Sitio de origen y sus consecuencias 
	Factores locales que afectan la producción del tU1nor 
	Actividad biológica del cáncer prostático: 
	34 
	35 


	page 16
	Titles
	Factores que influencian el pronóstico: 
	Diagnóstico y organización del carcinoma prostático 
	36 
	Diagnóstico: 
	A) 
	B) 
	37 


	page 17
	Titles
	DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 
	Roentgenogranws 
	38 
	39 


	page 18
	Titles
	Estudios BioquínÚcos 
	40 
	41 


	page 19
	Titles
	ANTIGENO CARCINOEMBRIONlCO 
	42 
	43 


	page 20
	Titles
	44 
	45 


	page 21
	Titles
	CIRUGIA DEL CANCER PROSTATICO 
	Sistema Americano (regata) 
	ESTADIO "C" 
	TI 
	T2 
	T3 
	T4 
	Nx 
	Nt o No 
	No (L) 
	NI (L) 
	Mo 
	ProstatectomÍa radical extensa. 
	EST AOJO "O" 
	To 
	N2 
	46 
	5. 
	Disección retroperitoneal de nódulos linfáticos. 
	junta. 
	6. 
	7, 
	CriocirugÍa. 
	47 


	page 22
	Titles
	INFILTRACION LEUCEMICA DE LA PROSTATA 
	48 
	VI 
	ESTADISTICA Y GRAFICAS 


	page 23
	Titles
	CUADRO No. I 
	TUMORES MALIGNOS DE LA PROSTATA 
	r- 
	18. 
	I 
	51 
	0.487- 
	0.48 
	0.48 
	... 


	page 24
	Images
	Image 1

	Titles
	CUADRO No. 2 
	TUMORES MALIGNOS DE LA PROSTATA 
	1 ncidencia de casos por año 
	53 

	Tables
	Table 1


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	CUADRO No. 3 
	55 

	Tables
	Table 1


	page 26
	Images
	Image 1

	Titles
	o 
	CUADRO No. 4 
	t..:J 
	57 

	Tables
	Table 1


	page 27
	Titles
	--L 
	~ -~ -- 
	i~ 
	CUADRO No. 5 
	cuales podemos encontrar: 
	59 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 28
	Images
	Image 1

	Titles
	-="" 
	CONCLUSIONES 
	1. 
	2. 
	Urograma intravenoso. 
	Biopsia prostática (especialmente con aguja). 
	61 


	page 29
	Titles
	IX 
	BIBLIOGRAFIA 
	1> 
	Grabstad. Harry M.O. 
	2> 
	Abercrombre, G. F. FRCS 
	3> 
	Franks. L. M. 
	4> 
	Smith, B. H. el al 
	5) 
	.lahoson, D.E.; el al 
	6) 
	Wiriams, R. D.; el al 
	7) Chiv, e.L.; el al 
	63 


	page 30
	Titles
	., 
	Fcrgusson, J. D. 
	91 
	Wurphy, G. P. 
	101 
	Robbins, Stanley L. 
	111 
	Harrison 
	121 
	Scott; el al 
	ll.R. J. Urology 46:209-14; April 74 
	131 
	R. H. Flocks; 
	141 
	Yahia F. Dajani; M. B, 
	64 



