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1. INTRODUCCION

La Hiperplasia Prostática Benigna (HPB), es una enfermedad que se presenta en
más de Ja mitad de Jos hom~:resmayores de 60 años. De tal manera, que una porción
considerable de éstos pacientes son operados por éste padecimiento. Es importante
tambienel haHazgo incidental de un Cáncer Prostático Oculto en un ]Opor ciento de los
pacientes operados por HPB segun la Asociación de HPB y Cáncer de Próstata.

El presente estudio dctennina la incidencia de Cáncer Prostático Oculto en
pacientes operados por HPB en el Hospital General de Enfermedad Común de] 1.0.5.5.,
del período de Enero ]992 a Enero 1997, la cual es de 4.5 por ciento, que resultó ser
más baja que la reportada por la Asociación de HPB y Cáncer de Próstata.

Para obtener dicho resultado, se Henó la boleta de recolección de datos, con la
edad del paciente, nÚmero de historia clínica y de patología, diagnóstico pre-operatorio.
procedimiento, diagnóstico post-operatorio y las pruebas de tamizaje realizadas a cada
pacientepor cada historia clínica revisada.

De! 100 por ciento de pacientes con Cáncer Prostatico Oculto. un 47 por ciento de
éstos está comprendido entre 71 y 80 años. un 43 por ciento entre 6]

Y70 años y un 10por ciento entre 81 y 90 a11os.

Por último. las dos principales causas de fallo en el tamizaje de pacientes con
Cáncer Prostático Oculto corresponden a Antigello PíOstático Específico (APE) normal
enun 20 por ciento de los pacier:tes y tamizaj~ unico de tacto rectal en un 80 por ciento.



n. DEFlNICIONy ANALlSISDEL PROBLEMA

La Hiperplasia Prostátíca Benigna (HPB) es un padecimiento comun entre los
hombres mayores de 50 años. Más de la mitad de los hombres mayores de 60 años la
padecen,y 8 de cada 10hombres mayores de 80 años la presentan (1).

Para llegar al diagnóstico de HPB debe realizarse una historia clínica completa con
una anamnesis orientada al problema, y un tacto rectal realizado de preferencia por un
experto. Deberá llevarse a cabo un examen de orina completo y una creatinina sérica si
se sospecha que el problema de la hiperplasia ha llegado a afectar los riñones: la cual si
se encuentra elevada es recomendable evaluar un Antigeno Prostático Específico (APE)
para descartar el cáncer de próstata (1).

Para determinar si se trata de un cáncer de próstata e1 médico rea1iza por lo general
un Ultrasonido Próstatico y una prueba de APE. En alb'llnos casos también se utiliza la
Tomografia Compularizada (TAC) o la Resonancia Magno!ica (MRI). aunque la T AC
define mal las características intrapróstaticas y la MRI es un instrumento pobre para
evaluar la enfermedad gaglionar (13).

El tratamiento para la HPB sólo es necesario cuando los síntomas son lo
suficientemente severos y/o la condición ha afectado seriamente el sis:ema urinario.
Actualmente la Resección Transuretral de Próstata (TURP) es una operación común
realizada a pacientes que presentan HPB ya que muestra un mayor grado de mejoría de
lossíntomas. Sin embargo estudiosrealizadosen Japóny EstadosUnidosreportan que
se encuentra un cáncer oculto de próstata como hallazgo incidental al realizar una TURP
en un diez por ciento de los pacientes (12, 2).

El cáncer de próstata es el cáncer que con mayor frecuencia se diagnostica entre
los hombres estadounidenses, con la excepción del cáncer de la piel. En 1993, 165,000
hombres fueron diagnosticados con cáncer de próstata., y alrededor de 35,000 fallecieron
a causa de ésta enfermedad (14)

El presente estudio determina la incidencia de Cáncer Prostático Oculto en
pacientes operados con diagnóstico de hiperplasia benigna en la Sección de Urología de!
Departamentode Cirugíadel I.G.S.S., Hospitalde EnfermedadComúnen un periodode
5 alios.



111. JUSTIFICACION

La tasa de falsos negativos de biopsias obtenidas del centro de la próstata varían
del12al 28 por ciento. Estosresultadosvariandel tipo de biopsiatomado, el grado de
anormalidadpalpable por tacto rectal, y el número de biopsias tomado. En general, es
másexacta la biopsia transrectal que la transperineal (] 7).

Las controversias se centran alrededor de las altas tasas de falsos negativos y falsos
positivos. La sensibilidad del Ultrasonido Transrecral (TRUS) en identificar tumores
mayores de 5 mm. es sólo aproximadamente del 60 por ciento. Los falsos positivos por
TRUS pueden resultar por inflamación, dilatación cística de la glándula prostática.,
atrofia y fibrosis de previa TURP (J 7).

Aproximadamente el 50 por ciento de los tumores confinados a la glándula
prostatica.,y el 33 por ciento con penetración capsular estan asociados con niveles
normalesde APE séricos. Niveles séricos de APE elevado se pueden obtener por
hiperplasianodular, biopsia próstatica e inflamación (17).

Existe un número de similitudes entre HPB y Cáncer de Próstata. La mayoría de
los cánceres se desarrollan en la próstata con HPB concomitante (83.3%), y ésta
asociación es consistente en todos los rangos de edad. El cáncer de próstata es
encontrado incidentalmente en un número significativo de Resecciones Transuretrales de
Próstata (10%); tanto la HPB como el ct.ncer de próstata requieren andrógenos para su
crecimiento y desarrollo y por tanto responden a regímenes de tratamiento
antiandrogénico(2).

En el estadío A de! cáncer de próstata, no se siente y no causa ning~n síntoma. El
cáncerse encuentraconfinadoen la próstata y se detecta generalmentepor accidente
cuandola cirugía se ha realizado por otras razones como HPB. Las céJuJas cancerosas
se pueden encontrar en una ó varias áreas de la próstata (9).



En base a lo anterior cabe decir que no es suficiente con valores de APE normales
y un TRUS negativo para descartar la posibilidad de un cáncer prostático oculto,

tomándose también en cuenta la baja sensibilidad de la TAC y la MRI en su valor
diagnóstico. Así muchos pacientes que inclusive ya tienen un cáncer con penetración
capsularno son detectados por el APE y son así clasificados y tratados como HPB.

Es de considerable importancia la cantidad de hombres que presentan HPB y que
pueden tener un cáncer prostático oculto, razón por la cual es importante investigar la
magnituddel problema en la población guatemalteca con el propósito de implementar
medidasmás exhaustivas certeras en el diagnóstico prc-quirúrgico.



IV. OBJETIVO

1. Determinar la Incidencia de Cáncer Prostático Oculto en pacientes
operados por Hiperplasia Prostática Benigna en la Sección de Urología del
Departamento de Cirugía dell.G.S.S., de Enero 1992 a Enero 1997.



V. REVISION BIBLlOGRAFICA

EMBRIOLOGIA DE LA PROSTATA:

Aún cuando el tipo de espenna que fecunda al óvulo determina el sexo genético

del embriónal momento de la fecundación, no es sino hasta la séptima semana que se
presentan indicios morfológicos del sexo, cuando las gónadas (futuros ovarios o
testículos) comienzan a adquirir características sexuales (8).

El sistema genital temprano es similar en ambos sexos. Este periodo del desarrollo
genital temprano recibe el nombre de etapa indiferenciadade los órganos de la
reproducción (8).

Las gónadas (testículos y ovarios) se derivan de tres fuentes: epitelio ce1ómico,
mesénquimasubyacente y células germinales primordia1es. Se aprecian por primera vez
en la quinta semana, cuando un área espesa de epitelio celómico se desarrolla sobre la
superficiem~dial del mesonefros (8).

,

En ambos sexos se desarro1!an dos pares de conductos genitales: los conductos
mesonéfricosy 105paramesonéfricos. Estos últimos se unen en el plano medio en ambos
sexos y se fusionan en un canal o primordio uterovaginal en forma de Y. Las abenuras
en fonna de embudo de los conductos desembocan en la cavidad celómica (futura
cavidadperitoneal). El primordio uterovaginal se proyecta hacia la pared dorsal del seno
urogenitaly produce una elevación denominada tubérculo sinusal (8).

Los testículos fetales producen dos hormonas: una hormona masculinizante
(testosterona) y la sustancia inhibidora de Muller. La testosterona, producida por las
células intersticiaJes. estimula el desarrollo de los conductos mesonéfricos en los
conductos genitales masculinos y la sustancia inhibidora de Mullcr. producida por las
células sust~ntaculares. suprime el desarrollo de los conductos paramesonéfricos que
originan los conductos femeninos en los fetos de ese sexo (8).



Cuando el mesonefros se degenera, algunos de los túbulos mesonefricos que se
encuentrancercanos a los testículos persisten y se transforman en conducti11oseferentes,
loscualesdesembocan en el conducto mesonéfrico que a su vez se toma en el conducto
del epidídimo en esta región, Más allftdel epididimo, el conducto mesonéfrico adquiere
una gruesa túnica de músculo liso y se convierte en el conducto deferente. Una
excrecencialateralsituadaen el extremocaudalde cada conductomesonéfricooriginaa
unavesiculasemina!. La partedel conductomesonéfricoubicadaentre el conducto de
esta glándula y la uretra deviene en el conducto eyaculatOrio. La uretra constituye el
resto del sistema de conductos de los genitales masculinos (8).

De la porción prostática de la uretra se originan múltiples crecimientos
endodérmicos que se desarrollan hacia el mesénquima circundante. El epitelio glandular

de la próstata se distingue a partir de las células endodérmicas y el mesénquima asociado
se diferencia en el estroma y las fibras de músculo liso de la próstata (8).

ANATOMIA DE LA PROSTATA:

La próstata es un órgano fibromuscular, pélvico, que rodea la uretra masculina y
contieneglándulas que interviene en la formación del semen. Esta situada por detrás de
la sínfisis del pubis y sobre los bordes internos de los músculos pubococcígeos.
Estructuralmente se continua con la vejiga, la cual se encuentra por arriba de ella pero
por fuera y posteriormenteun surco superficialmarca una separaciónentre los dos

, órganos (16).

El tamaño de la próstata es variable. Los diámetros más grandes de una próstata
libre de enfermcdad son aproximadamente los siguientes: trar:sverso 4 cms.~ vertical
3cms.; anteropostetior 2 cms. (16).

El acceso a la próstata se logra por medio de una de las siguientes rutas:
Transvesical,Retropúbica, Perineal o Uretral (16).

I

I

I



PARTES:

t

El vértice es la parte más inferior de la próstata y se localiza a 1.5 cros. por detrás
delborde inferior de la sínfisisdel pubis. La base está en un pJano horizontaJ que pasa
por la parte media de la sínfisis. El orificio uretral interno se localiza cerca de la parte

media de la base. Las caras inferolaterales son convexas y están separadas de la fascia
superior del diafragma pélvico por un plexo de venas. La cara anterior es angosta y
esta separada del pubis por una lámina retropúbica de grasa. Los ligamentos
puboprostáticos (internos) están adheridos a su parte inferior.( La uretra deja la próstata
justo por arriba y delante del vértice. La cara posterior es aplanada y triangular,
presenta un surco medio más o menos prominente. La parte superior de la cara posterior
está reiacionada con las vesículas seminales y los extremos inferiores de los conductos
deferentes, cerca de la base presenta depresiones pequeñas para la entrada de los
conductos eyaculadores (16).

Se afirma que la próstata tiene un numero variable de lóbulos Por un lado se
enumeran los lóbulos bilaterales, dorsal. externo f' interno, Otro autor prefiere
dividirla en una zona periférica y otra central. La zona central incluye lo que se
denominatTecuentemente el lóbulo medio o central, el cual se encuentra entre los
conductoseyaculadores y la uretra. La zona periférica es más susceptible a la prostatitis
y al carcinoma, en tanto que las glándulas uretrales son susceptibles de sufrir hiperpJasia
nadular (hiperplasia prostática beningna). La continencia urinaria se mantiene por un
esfintervesicouretral que incluye un esfinter prostático.

La fascia visceral de la pelvis envuelve a la próstata y después se continua hacia
arribasobre la vejiga. La parte de esta fascia que cubre la próstata es densa y fibrosa y
sedenomina la fascia (vaina) de la próstata. Está situadapor fuerade la cápsulade la
próstata, y separada de la cápsula por delante y de lado por tejido colectivo laxo que
contieneel plexo prostático venoso (16).

ESTRUCruRA:

La cápsula de la próstata se encuentra dentro de la fascia de este órgano. Bandas
numerosas pasan hacia dentro desde la cápsula y dividen en forma incompleta al órgano
en aproximadamente 50 lobulillos pobremente definidos. El tejido musculofribroso de
la próstata, en especial el que está por fuera y por detrás de la uretra, está dividido en
más o menos 50 glándulas tubuloalveolares. Estas desembocan en 20 o 30 conductillos
prostáticos, los cuales se abren cerca de, los senos pTOstáticoso en ellos en la parte
..",<"+"";"1..1,,,-,..""t..",(1r.,
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La arteria principal de la próstata suele originarse junto con la vesical inferior, de

una de las ramas de la arteria hipogástrica ( iliaca interna). Esta con frecuencia
¡ recibe una rama de ]a arteria hemorroidal superior y de la hemorroidal media cuando este

vaso esta presente. Las venas de la próstata desembocan principalmente en el plexo
prostático. Esta red se une al plexo vesical en el surco que separa la vejiga de la próstata

en su superficie y 105 plexos combinados desembocan en la vena hipogástrica ( iliaca
interna) (16).

TRATAMIENTO PARA LA HIPERPLASIA PROST A TlCA

La hiperplasia próstatica benigna (HPB) no siempre causa problemas. Menos de la

mitad de los hombres que la tienen presentan síntomas; y solo algunos de los que si

presentan síntomas necesitarán recibir tratamiento (1).

La sintomatología más común es tener problemas para orinar: disuria. poliuria.
poliaQuiuria,nocturia, etc. Conforme la próstata crece presiona el tubo de la uretra
haciéndolomás estrecho, lo que hace dificil orinar, a veces puede causar también
infeccióno sangrado- Durantelas primerasetapas de la inflamaciónde la próstata, el
pacientepuede orinar con un mayor esfuerzo del músculo de la vejiga, pero conforme
progresala condición, el músculose va haciendomás fuerte,grueso y sensible, lo que
causala sensaciÓnurgente de tener que orinar (1).

Para llegar al diagnóstico de HPB deberá realizarse una historia clínica completa,
oonuna anamnesis orientada al problema, y un tacto rectal realizado de preferencia por
un experto. Deberá llevarse a cabo un examen de orina compJeto y determinar una
creatinina sérica si se sospecha que el problema de la hiperplasia ha llegado a afectar los

'riñones, la cual si se encuentra elevada es recomendable evaluar un antígeno prostático
espedfico (APE) para descartar un cáncer de próstata. Algunas otras pruebas de valor
clínico son la de flujo de orina. la prueba de residuo de orina y la prueba de presión y
flujo (1).

La eistoscopía permite ver directamente dentro de la próstata y la vejiga; si el
médicodecideque es necesariauna cirugíaeste procedimientopermitedecidirel tipo de
operación másadecuada. El urogramapermitevisualizarel bloqueoen el ducto urinario
y por último el ultrasonido que es un métOdo menos invasivo puede dar buena
información sobree! tamañode la próstatay otros aspectosde la misma. El APE es una
proteasaque se localiza solo en el epitelio prostático nonnal o en células cáncerosas
malignas, su incremento puede presentarse en personas con lesiones prostáticas
benignas,tal es el caso de infartos glandulares, prostatitis bacteriana o bien en tumores
m!!li{mm: ne 1::1nró~t::ltr> ((,\
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Solamente es necesario dar tratamiento cuando: los síntomas son lo

suficientemente severos para causarJe molestias y/o la condición ha afectado
seriamente el sistema urinario. De tal manera que recibirá solo observación médica si no
presenta sintomas molestos (1).

,.

El tratamiento con bloqueadores alfa que incluyen el Doxozosin, el Prazosin, y el
Terazosin, de los cuales solo el Terazosin está aprobado por la FDA. producen una
relajaciónde los músculos de la próstata y dan una mejoría de los síntomas entre el 59 Y
86 % de los pacientes pero sus problemas inmediatos van del 3 al 43% e incluyen
principalmentehipotensión. cefalea y mareos. El tratamiento con inhibidores específicos
de la enzima Sta. reductasa, la cual permite e1paso de la testosterona a un andrógeno
más pot~nte, la dihidrotetosterona es un medicamento que reduce el tamaño de la
próstatalo cual es logrado por desestimulación hormonal, produce una mejoría de los
síntomasdel 54 al 78 % Ytiene efectos secundarios en 14 a 19% de los pacientes, que
incluyen disminuciónde la líbido e impotencia sexual (15,1,12).

La cirugía como tratamiento de 1a hiperplasia prostática benigna se recomienda en
todos los casos en que los pacientes presentan los siguientes sintomas:

~

. No pueden orinar

- Bloqueo y acumulación de orina que llega hasta los riñones y los daña.
. Infec:ciones urinarias frecuentes

-Sangrado severo a través de la uretra

-Cálculos en la vejiga

La resección transuretral de próstata, es la operación más común realizada en la
actualidadcuando el procedimiento quirúrgico está indicado, es el procedimiento que
presentamayor probabilidad de mejoria de los síntomas (75 a 96%). La probabilidad de
tener incontinencia urinaria después de la resección transuretral es de el 1%, el riesgo de
impotenciasexual es de 5 a 10 de cada 100 hombres, y C'3mayor para los que tenian
problemas sexuales previos a la cirugía (12,4).

CLASIFICACION GLEASON

El Sistema Gleason se basa exclusivamente en el patrón arquitectónico de las
glándulas de un tumor de próstata. Evalúa qué tan efectivamente las células de un
cáncer específicoson capaces de estructurarse a si mismasen glandulasparecidas a
aquellasde una próstata normal. La habilidad de un tumor para copiar la arquitectura
de una glándula normal se denomina diferenciación y la experiencia ha mostrado que un
tumor cuya estructura es casi normal (bien diferenciado), tendrá un comportamiento



-
GRADOS 1 Y 2 DE GLEASON:

Estos dos grados se parecen mucho a la próstata normaJ. Son los grados menos
importantes porque rara vez ocurren dentro de la generalidad de la población y porque
ellosdan un beneficio de pronóstico. En el grado 1 forma un masa compacta y en el
grado 2 se agregan en forma más suelta y algunas glandulas se dispersan (invaden) al
músculo circundante (estroma) (18).

.

GRADO 3 DE GLEASON:

Es considerado bien diferenciado ya que al igual que los grados 1 y 2 tienen una
unidad glandular. En contraste con el grado 2, las células invasoras en el estroma. son
muy notorias. siendo esta la característica sobresaliente. las células son mas oscuras que
daras y lasglándulas ofrecen una mayor variedad de formas (18).

GRADO 4 DIe GLEASON:

Es e1 grado más importante por ser el más común y por el hecho de que si mucho

deesteestá presente, el pronóstico del paciente es considerablem~ntc peor (aunque no
siempre). El grado 4 se identifica casi por completo por su lúmen separado y la pérdida

. dela unidad glandular. Esta es la clase principal de cáncer mal diferenciado (18).

GRADO 5 DE GLEASON:

Es importante debido a que generalmente predice un paso significativo de
empeoramientoen el pronóstico. Su importanciase reduce por el hecho de que es
menosfrecuenteque el grado4. Presentaunavariedadde patrones, todos los cualesno
demuestran evidencia para tratar de formar unidades glandulares. Se le llama
indiferenciado (18).

"'



SCORES DE GLEASON:

Puede existir un patrón primario o mas común y luego uno secundario o el
segundo mas común que el patólogo tratará de describir para cada espécimen. El
mínimo Score Gleason es 2 (1+ 1), donde el patrón primario como el secundario son de
grado Gleason 1 y por tanto cuando se suman da 2. Finalmente el mayor Score Gleason
posible es 10(5+5), donde ambos patrones presentan el grado mas desordenado (18).

Entre más bajo sea el Score Gleason, más posibilidades tiene el paciente de
mejorarse. Sin embargo debe recordarse que el cáncer de próstata es una enfermedad
muy compleja y se ha sabidoque a personas con bajos Scores Gleason les va mal, a
tiempoque hombres con altos scoresles va bien.

CÁNCER DE PROSTATA

El cáncer de próstata es el cáncer que con más frecuencia se diagnostica entre los
hombres estadounidenses, con la excepción del cáncer de la piel. En 1993, 165,000
hombres fueron diagnosticados con cáncer de próstata y alrededor de 35,000 fallecieron
a causa de ésta enfermedad. A1rededor del 13% de los hombres estadounidenses serán
diagnosticados con cáncer de próstata durame el transcurso de su vida y el 3.2 por ciento
monra a causa del mismo (14).

El análisis de la tasa de incidencia del cancer de próstata revela que hay un
aumento en todos los grupos desde 1973, es la más alta entre los hombres
afroamericanos, la edad promedio de diagnóstico es de 65 años de edad, y el riesgo en la
vida para una persona de 50 años es de alrededor del 10 % (] 1)

Se calculó que en los Estados Unidos 317,000 hombres fueron diagnosticados en
1996con cáncer de próstata. Con respecto a la tasa de mortalidad se calculó que en los
EstadosUnidos41,400 hombresmurieronel año pasado debido al canccr de próstata
(11).



~~SIFICACION PA TOLOGICA DE LOS TUMORES DE PROSTATA

- Adenoma Benigno: Hiperplasia Prostática Benigna

- Tumores Epiteliales Malignos:

. Adenocarcinoma Acinar (95%)

- Adenocarcinoma Duetal

- Carcinoma de Células Pequeñas

- Carcinoma Mucinoso

- Tumores no epiteliales

Benigno ~ Fibrorna

- Leiomyoma
- Sarcoma
- Melanoma

Maligno

PRONOSTICO

El carcinoma de próstata es predominantemente un tumor que se presenta en
hombres mayores, frecuentemente responde a tratamiento aún cuando está generalizado
y puede curarse cuando está localizado. La tasa de crecimiento tumaral varia de muy

lenta a moderadamente rápida, y algunos pacientes tienen una supervivencia de cinco o
r masaños incluso después de que eJcáncer ha hecho metástasis a sitios distantes como el

hueso. Puesto que la edad media para el diagnóstico es de 72 años, muchos pacientes,
especialmente aquellos con tumor localizado, pueden morir de otras enfennedades sin
jamás haber padecido ninguna incapacidad significante proveniente de su cáncer. Por
tanto el enfoque al tratamiento está intluenciado por la edad y los problemas médicos
coexistentes (13).

La supervivencia del paciente con carcinoma prostático está relacionada con la
extensión del tumor. Cuando el cáncer se limita a la glándula prostática, la enfermedad
es fTecuentcmente curable y se pu~e anticipar una supervivencia promedio de 5 años.
Generalmente, los pacientes con cáncer local avanzado no son curables, y una fracción
substancial de e1l0s morirá. de su tumor. Si el cáncer de próstata se ha diseminado a
órganos disrantes, la terapia actual no lo curará. La supervivencia promedio es de uno a
tres años, y la mayoria de tales pacientes morirá de cáncer en la próstata.



1:
Los tumores mal diferenciados tienen mas probabilidades de haberse diseminado

ya, y están asociados con un pronóstico más pebre. En la mayoría de Jos estudios, la
citometría de flujo ha mostrado que la ploidia nuclear de ADN es un indicador
independientede pronóstico para el progreso y para supervivencia específica a la causa
en pacientes con etapas patológicas e y D l. Los tumores diploides tienen un resultado
masfavorable que los tumores tetrapolides yaneuploides- Otros factores que afectan el
pronósticode pacientes con cáncer de próstata, que pueden ser útiles al tomar decisiones
terapéuticas, incluyen el grado histológico del tumor, la edad del paciente, otras
enfermedadesconcomitantes y la medida del nivel de APE (13).

El tratamiento definitivo generalmente se considera para hombres más jóvenes con
cáncer de la próstata y sin enfermedades médicas concomitantes graves, pues ellos tienen
una mayor probabilidad de morir de cáncer de la próstata que hombres de. mayor edad y
hombres con enfermedades médicas graves concomitantes. Los aumentos de fosfatasa
ácida sérica están asociados con un pronóstico precario tanto en la enfermedad
localizada como en la propagada. El APE, un marcador específico del órgano con gran
sensibilidad y una especificidad extremadamente alta para el tejido de la próstata, es un
marcador valioso del tumor. Después de la prostatectomia radical, los niveles altos de
APE indican un fracaso en tratamiento local o enfermedad rnetastásica (13).

CLASIFICACION CELULAR

Más del 95% de los cánceres de la próstata son adenocarcinomas. El grado de
diferenciacióntumoral y la anormalidad del comportamiento histológico de crecimiento
están directamente relacionados con la probabilidad de metastasis y con la muerte. La
biopsia por aspiración de la próstata (en genera! se realiza transrectahneilte) ha
demostradotener una exactitud diagnóstica igual que la biopsia tradicional de aspiración
central. Actualmente muchos urólogos usan una pistola bióptica, ésta biopsia es
relativamenteindolora y se hace guiada por ultrasonido (9). .

INFORMACION DE LAS ETAPAS

La detección de enfermedadmetastásica se ve afectada enormementepor los
examenes de clasificación realizados. Actualmente Jas gammagrafias óseas son ¡as
pruebas disponibles más ampliamente usadas para determinar metástasis óseas, el sitio
mas común de propagación tumoral distante. La imagen de resonancia magnética (MRI.
siglas en ingles) es más sensible que la gammagrafia ósea, pero no es practica en la
evaluaciónde todo el esqueleto (13).



En pacientes con cáncer de la próstata clínicamente localizado (etapa A y B). el
grado patológicode Gleasony los valores enzirnáticosde fosfatasa ácida sérica (aún
dentro de los rangos normales) anticipan la probabilidadde penetración capsular,
invasiónde vesículas seminales o compromiso de los ganglios ¡infáticos regionales. La
tomografiacomputarizada puede detectar los ganglios excesivamente agrandados, pero
define mal las característicasintraprostáticas,por lo tanto no es confiable para la
clasificaciónde enfermedad ganglionar pélyjca si se compara con la clasificación
quirúrgica.MRI es un instrumento pobre para evaluar la enfermedad ganglionar (13).

Comunmente se están usando dos sistemas para la clasificación del cáncer de la
próstata. El Sistema Jewett, (etapas A-D), fué descrito en 1975 y desde entonces se ha
modificado. En 1992 American Joint Cornmittee on Cáncer y la lntemational Union
AgainstCáncer, adoptaron un sistema TNM revisado que emplea las mismas categorias
ampliasde clasificación T como el sistema Jewett pero incluye subcategorias de la etapa
T

Tumor PrimOlio (1)

TX:
TO:

TI:
TIA:

TIB:

TIC:

1'2:
1'2A:
1'2B:

T3:
T3A:
T3B:
T3C:

T4:

T4A:
T4B:

Tumor primario, no puede ser evaluado
No hay evidencia de tumor primario

Tumor clínicamente no aparente, no palpable ni visible por imágenes
DescubrimientO histológico incidental del tumor en menos del 5% del
tejido resecado
Descubrimiento histoJógico incidental del tumor en más del 5% del tejido
resecado
Tumor identificado por biopsia de aguja (por ej. debido a APE elevado)

Tumor confinado dentro de la próstata
El tumor afecta la mitad de un lóbulo o menos
El tumor afecta más de la mitad de un Jóbulo, pero no ambos lóbulos

El tumor se extiende a través de la cápsula prostática.
Extensión unilateral extracapsular
Extensión bilateral extracapsular

El tumor invade las vesiculas seminales

El tumor está fijo o invade estructuras adyacentes distintas a las vesiculas
seminaies
El tumor invade ya sea: el cuello de 1avejiga, el esfinter externo o el recto.
El tumor invade los músculos e1evadores y/o está fijo en la pared de la, .



ANGLIOS LINFA TICOS REGIONALES (N)

Los ganglios linfáticos regionales son los ganglios de la pelvis verdadera, que
esencialmenteson los ganglios pélvicos debajo de la bifurcación de las arterias iliacas
comunes. Incluyen los siguientes grupos (la lateralidad no afecta la clasificación N):
pelvico (NOS), hipogástrico, obturador, iliaeo (NOS, interno y externo), periprosh'1ticoy
sacro ( lateral,presacral,promontorio. o NOS). Los ganglioslinfáticosdistantesestán
fuera de los confinesde la pelvisverdadera y su complicaciónconstituye metástasis
distante. Ellos pueden v1sualizarse con imágenes usando ultrasonido, tomografia
computarizad~ resonancia magnética o linfangiografia e incluyen: ganglios aórticos
(paraaórticos, periaórticos, lumhares), ¡liaco común, inguina!, inguinal superficial
(femoral),supraclavicular, cervical, escaleno y retroperitoneal (NOS).

NX: Ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse
NO: No existen metástasis ¡infática regional

Nl: Metástasis en un sólo ganglio linfático, 2 cms. ó menos en la dimensión más
grande

N2: Metástasis en un sólo ganglio linfático de más de 2 cms. pero no más de 5 cms.
en la dimensión más grande; o metástasis ganglionar linfática múltiple, ninguna
de más de 5 cms. en su dimensión más grande

N3: Metástasis en un ganglio ¡¡nfático de más de 5 cms en su dimensión más grande

METASTASIS DISTANTE (M)

MX:
MO:

Presencia de metástasis distante pero no puede ser evaluada
No hay metástasis distante

MI:
MIA:
MIB
MIC:

Metástasis distante
Glangios linfliticos no regionales

Huesos
Otro sitio

*** Cuando se presenta metástasis en más de un sitio se usa la categoria más
avanzada (pM I C)



GRADO HISTOPATOWGICO (G)

GX:
GI:
G2:
G3.4:

El grado no puede evaluarse
Bien diferenciado. (anaplasia leve)
Diferenciado Moderadamente. ( anaplasia moderada)

Diferenciado pobremente o no diferenciado. (anaplasia marcada)

CLASIFICACION DE ETAPAS AJCC:

ETAPAO:

ETAPA1:

ETAPA11:

ETAPA 111:

ETAPA IV:

TIA, NO, MO, GI

T1A, NO, MO, G2, 3-4
T1B, NO, MO, CUALQUIER G
TI C, NO, MO, CUALQUIER G
T1, NO, MO, CUALQUIER G

12, NO, MO, CUALQUIER G

T3, NO, MO CUALQUIER G

T4, NO, MO, CUALQUIER G
CUALQUIER T, NI, MO, CUALQUIER G
CUALQUIER T, N2, MO, CUALQUIER G
CUALQUIER T, N3, MO, CUALQUIER G
CUALQUIER T, CUALQUIER N, MI, CUALQUIER G

EL SISTEMA DE CLASIFICAClON JEWETT ES COMO SE DESCRIBE A
CONTINUACION:

ETAPA A:

Esel tumor que no puede detectarse clínicamente y que se limita a la glándu1a prostática
y se presenta como un resultado incidental en la cirugía prostática.

SUB ETAPA Al:

1:1j"mnr pc:til hipn riifprf>n(";i~rln r:on r.omnlic::Iciém fnc:~l nor 10 Q:eneral no se trata



SUBETAPA A2:

El tumor está moderadamente o mal diferenciado o complica múltiples focos de la
glándula.

ETAPAB:

Esun tumor confinado a la glándula prostática.

SUB ETAPA BO:

Tumor nopalpable, detectado por el APE.

SUBETAPA Bl:

Un solo ganglio en un lóbulo de la próstata.

SUB ETAPA B2:

Complicación más extensa de un lóbulo ó complicación en ambos lóbulos.

ETAPA C:

Es un tumor clin¡camente iocalizado en el afea periprostática pero que se extiende a

través de la cápsula prostática; pueden estar afectadas las vesículas seminales.

SUBETAPA C:I:

Extensión clínica extracapsular.

SUBETAPA C2:

Tumor extracapsular que produce obstrucción de la salida de la vejiga u obstrucción de

la uretra.

ETAPA D:



SUB ETAPA DO:

Enfermedad clínicamente localizada (solamente en la próstata) pero con titules
persistentes elevados de fosfatasa ácida.

SUB ETAPA DI:

Solamente los ganglios ¡¡nfáticos regionales.

SUB ETAPA D2:

Ganglios !infáticos distantes, metástasis ósea u órganos v1sceraJes.

SUB ETAPA D3:

Los pacientes con cáncer de la próstata en sub-etapa D2 que han recaido después de
adecuadaterapia endócrina.

LA ASOCIACION DE HlPERPLASIA PROSTATlCA BENIGNA y CÁNCER
DEPROSTATA:

Existe un numero de similitudes entre HPB y Cáncer Prostático. La mayoría de

!cánceres se desarrollan en la próstata concomitantemente con HPB (83.3%), Y el cáncer
Ies encontrado incidentalmente en un número significativo de Reseccioncs Transuretrales

, dePróstata (10%) (2).

La tasa de falsos negativos en biopsias tomadas del centro de la próstata varia de
lun 12a un 28 por ciento. Las controversias se centran alrededor de las tasas de falsos
negativos y fa1sos positivos. La sensibilidad del Ultrasonido Transrecta! en la
identificaciónde tumores mayores de 5 mm. es sólo aproximadamente del 60 por ciento
(17).

Los falsos positivos por TRUS pueden resultar por inflamación., dilztación cística
de la glándula prostática, neoplasia intraepitclial prostática. atrofia y fibrosis.
Aproximadamente el 50 por ciento de tumores confinados al órgano y 33 por ciento con
penetración cáns.u1ar están asociados con niveles "ériw" nnrm;!]p", rlf' APF



VI. METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO: Observacional Descriptivo

MATEJUAL DE ESTUDIO: Se trabajó con Jas historias clínicas de
pacientes que fueron operados por HPB en el
período de enero 1992 a enero 1997.

POBLACION: Se tornaron todas las historias clínicas de
pacientes con HPB que fueron sometidos a
operación. Se estimó aproximadamente un
total de 1SOpor año para hacer un gran total
estimado de 750.

CRITElUOS DE INCLUSION: Se tomaron en cuenta todos los pacientes
adultos de sexo masculino. con diagnóstico
de HPB que fueron sometidos a operación.

ClUTERIOS DE EXCLUSION: No se tomaron en cuenta los pacientes con
diagnóstico de Cáncer de Próstata que fueron
sometidos a operación.

"



,.
DEFINICION DE VARIABLES

ARIABLE OX CONCEPTUAL OX OPERACIONAL ESCALA MEDICION UNIDAD DE MEDIDA

CIDENCIA Número de casos de Pacientes con Ordinal Porcentaje

enfermedad que cancer prostático

comienzan o de personas oculto en relación

que caen enfermas a los pacientes

durante un periodo dado operad('"" por

en una población HPB

determinada

ANCER Término designado para Cáncer de próstata Nominal Positivo/Negativo

DSTATICO un tumor de próstata reportado por

CULTO maligno encontrado patologla después de

incidentalmente una operación
realizada por HPB

EDAD Tiempo transcurrido Edad del paciente Ordina! Años

desde su nacimiento que aparece en la >

historia cllnica

SEXO Condición organica y Sexo del paciente Nominal Masculino

flsica que distingueal que aparece en la > o

varón de la hembra historia clinica Femenino

RAZA Rasgos de diferenciación Raza del paciente Nominal Ladino, Indígena,

física de la persona que aparece en los Mestizo, Criollo, etc.

datos generales de
la historia cUnica

rCEDIMIENTO Método de practicar una Técnica quirúrgica Nominal Transuretral,

operación utilizada para el Suprapüb;ca,

tratamiento del Transrecta!, otros.

paciente

,VOLUCION Estado físico y biológico Evolución que Nominal Buena

que presenta un paciente presentó el paciente o

cada dia en la historia clínica Mala

después del
procedimiento

IPERPLASIA Incremenlo del numero de Diagnóstico Nominal Positivo/Negativo
,

células de un órgano o pre-operatorio,,
tejido indicado en la,

historia cnnica

ICANCER Término común para Diagnóstico Nominal Positivo/Negativo

! designar a todos los post-operatorio

tumores malignos indicado en la
i historia c1lniea,

i



lA) F1S1COS:

B) HUMANOS:

C) MONETARJOS:

RECURSOS

Sección de Urología del Departamento de Cirugía del

I.G.S.S., Hospital de Enfermedad Común Archivo de
Historias Clínicas.

Personal Administrativo del Hospital de Enfennedad
Común deII.G.S.S.

Aproximadamente Q.2,OOO.OO los cuales se estiman en 10

siguiente: Uso de Internet, Gasolina. Materiales Y
Equipo

de Impresión de Tesis, los cuajes fueron aportados por e1
investigador. '
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VIn. ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

La HPB como ya se mencionó antes, es una enfermedad que afecta a más de la
mitad de los hombres mayores de 50 años; por tanto es un problema con una magnitud
importante en hombres que se encuentran por arriba de ésta edad. Debe tomarse en
cuenta también que existe un número de similitudes entre HPB y cáncer prostático y que
1amayoría de éstos canceres se desaITollaen la próstata concomitantemente con HPB en
un 83.3 por cientode los casos, y ésta asociaciónes consistenteen todos los rangos de
edad.

Del total de pacientes que presentan HPB. un porcentaje es operado por dicha
condición, pero una parte de ellos reporta un Cáncer Prostático Oculto. Como se
observa en la gráfica No.l la Incidencia de éste es del 4.5 por ciento. la cual es menor
que la reportada por la Asociación de HPB y Cáncer de Próstata que es de un 10 por
ciento. Resulta interesante la comparación de dicha incidencia ya que es un indicador de
qué tan bien se está haciendo el diagnóstico de HPB, corno también resulta alentador el
hecho de que estamos por debajo de Jo reportado por otros paises como Estados Unidos
y Japón.

Durante el periodo de enero 1992 a enero 1997 fueron operados 670 pacientes por
HPB, cantidad que corresponde al 100 por ciento de los pacientes. De dichos pacientes
30 resultaron tener un Cáncer Prostático Oculto que corresponde al 4.5 por ciento de los
pacientes. Los rangos de edad más afectados para el total de pacientes con Cáncer
Prostático Oculto se encuentran divididos en 3 grupos etáreos: 61 a 70 años con

¡3
casos, 71 a 80 años con 14 casos y de 81 a 90 años con 3 casos; haciendo énfasis en que
el grupo etáreo de 81 a 90 años con 3 casos es relativamente menor ya que só10 38
pacientes fueron operados en este rango de edad en el período de 5 años logicamente ya
que existe un menor número de personas que lJeguen a ésta edad. Si se toman los 30
pacientes como el lOOpor ciento de pacientes con Cáncer Prostático Oculto, el grupo

: másafectadoresultaser el de 71 a 80 años con un 47 por ciento, seguidodel grupo de
~ 61 a 70 años con un 43 por ciento,dejandopor últimoel grupode 81 a 90 años con un

10por ciento, corno puede observarse en la gráfica No 2.



Como ya se mencionó antes, resulta importante saber las causas de incidencia de
Cáncer Prostático Oculto, encontrando 2 principales como se observa en la gráfica No.3
ya que conociendo las causas se pueden tomar conductas para disminuir dicha incidencia.
La principal causa la ocupan los pacientes con tamizaje único de tacto rectal, que es de
un 80 por ciento del total de pacientes con Cáncer Prostático Oculto. Dicho tacto fue
realizado por un urólogo experto por lo que podria catalogarse como un error humano.
La segunda causa la ocupan los pacientes que reportaron un APE normal con un 20 por
ciento de los casos, recordando siempre que aproximadamente el 50 por ciento de los
tumores confinados a la glándula prostática, y el 33 por ciento con penetración capsular
están asociados con niveles normales de APE séricos.

Por último se realiza una distribución en la grafica No.4 de los pacientes con APE
normal y tamizaje único de tacto rectal por grupo etáreo. Se encuentra como un aspecto
interesante que el grupo etáreo de 71 a 80 años fué el que presentó un porcentaje más
alto dentro de los pacientes con tamizaje único de tacto rectal, también así, el grupo de
61 a 70 años con un 10 por ciento presenta el porcentaje más alto para los pacientes con
APE normal.



IX. CONCLUSIONES

I. La incidencia de Cáncer Prostático Oculto en pacientes operados por HPB es de
uo 4.5 %.

2. Del 100 % de incidencia., un 80 % presenta tamizaje único de tacto rectal y un
20 % presenta APE normal.

3. La causa de que los pacientes presentaran tamizaje único de tacto recta] se debió
a que fueron pacientes evaluados en la emergencia con problema de prostatismo
severo y que al tacto rectal parecía únicamente una HPB grado 1 Ó grado 2,
tomándose la decisión de intervenirlos quirúrgicamente a su ingreso.

4. El grupo etárea más afectado es el de 71 a 80 años, con un 47 por ciento de ]05

casos, seguido por el grupo de 61 a 70 años con un 43 por ciento.

X. RECOMENDACIONES

I. Que los pacientes evaluados en la emergencia por prostatismo severo tengan un

tacto rectal realizado de preferencia por un uróJogo experto, más un antigeno
prostático especifico y una fosfatasa ácida como exámenes de rutina antes de ser
intervenidos quirúrgicamente por una HPB.

2. Que a los pacientes con HPB grado 3 que presenten un APE nonnal se les
realize una densidad de APE, ya que ésta prueba es mucho más especifica, y
puede determinar si un paciente presenta cáncer prostático aún teniendo un APE
nonna!, para lo cual deberá reaJizarse un ultrasonido prostático.

3. Crear un protocolo de exámenes de rutina más exhaustivo para los pacientes con
HPB con sospecha de Cáncer Prostático Oculto.



XI. RESUMEN

El presente es un estudio observacional descriptivo, realizado en el Hospital
eral de Enfennedad Común del I.G.S.S., en el periodo de mayo a agosto de 1997.
)~ietivo principal fué determinar la Incidencia de Cáncer Prostático Oculto en
entes operados por Hiperplasia Prostática Benigna en la Sección de Urología del
artamento de Cirugía dell,G.S.S., de enero 1992 a enero 1997.

Los principales hallazgos encontrados fueron una Incidencia del 4.5 por ciento, y
angos de edad afectados fueron: de 71 a 80 años, con un 47 por ciento de los casos,

~do por el grupo de 61 a 70 años con un 43 por ciento, y por último el de 81 a 90
Icon un 10 por ciento. Así también se encontró como causa de ésta incidencia que a
Opor ciento de los pacientes se les realizó tamizaje único de tacto rectal, y el otro 20
ciento presentó un antigeno prostático específico normal.

La principal recomendación es que los pacientes evaluados por prostatismo severo
an un tacto recta! realizado de preferencia por un urólogo experto, más un antigeno
!ático específico y una fosfatasa ácida como exámenes de rutina antes de ser
venidos quirurgicamente por una HPB.
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