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Introduccion

La préstata ya era conocida en la
antigiiedad: % Hipécrates (460 a. de
C.) hizo la primera descripcién clinica
de una patologia prostatica definida;
Heréfilo (300 a. de C.) le adjudica el
nombre del latin: «gldndula présta-
ta»; Francisco Diaz en el primer trata-
do de urologia, escrito por él, publi-
cado en Madrid en 1588, hace una
descripcién anatémica de la prosta-
ta: «...un pico de carne esponjosa
donde se detiene la simiente para
cuando se ha de expeler...» Pero no
es hasta el siglo XIX, con la llegada
de las técnicas microscépicas, cuan-
do se distingue entre la hipertrofia y
el cancer de préstata, correspon-
diendo al inglés G. Langstaff la pri-
mera descripcion en la literatura
(1817). A lo largo del siglo pasado
se crey6 que la incidencia del cancer
de préstata era muy escasa, 242
casos recogidos hasta 1888, reco-
mendandose por Henry Tompson en
1858 el diagnéstico mediante la rea-
lizacién de biopsia para el estudio
microscépico especializado. '3

Servicio de Urologia. Hospital General «Son
Dureta». INSALUD. Palma de Mallorca.
Baleares.
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En 1900 Albarran y Hallé fijaron la
incidencia del cancer de prdstata en
aproximadamente un 14 % de los
pacientes catalogados como porta-
dores de una hipertrofia prostatica. '°
En la actualidad, el adenocarcinoma
de préstata es uno de los mas fre-
cuentes canceres que sufre el ser
humano; es el primero de los cénce-
res urogenitales, el segundo de los
que padece el varén y la tercera
causa de muerte por procesos malig-
nos valorando la poblacién general,
cifrindose la mortalidad por 100.000
habitantes en nuestro pais durante
los afios 1966-1970 en 12,72.' Se
piensa que si la tendencia prosigue,
en el ano 2000 seré la primera causa
de muerte por cancer, incluso mas
frecuente que el de pulmén.®

Estas cifras que aumentan con la
edad? 4 5 (menos de 1% antes de
los 50 a., 15-45 % entre 50-60 a.,
50-70 % en los 80 a. y cerca del
90 % hasta los 100 a.), junto con el
conocimiento de que el 50 % de los
pacientes tienen metastasis en el
momento del diagndstico, nos han
movido a hacer una revisiéon sobre
los métodos actuales de diagnéstico
y estadiaje, que nos permite hacer el
diagnéstico mas precoz y preciso
para realizar un tratamiento mas ade-
cuado, con esperanza de mejores re-
sultados.

Clinica

El cancer de préstata puede manifes-
tarse de multiples formas, siendo la
mas frecuente el sindrome prostati-
co (70 %)25.9.10.11 que es igual al
producido por la hipertrofia prostati-
ca benigna salvo que puede ser de
evolucion mas rapida o aparecer
como una agravacion rapida de los
sintomas pre-existentes. La hematu-
ria inicial o terminal también puede
ser un primer indicio; toda hematuria
debe ser investigada con el intento
de paliar su origen.



En otras ocasiones un sindrome ca-
tabdlico tumoral o dolores J6seos
pueden hacernos pensar en un can-
cer de préstata igual que las raras
fracturas patoldgicas. El tenesmos
rectal, la sensacién de cuerpo extra-
fio rectal, la aparicién de hematomas
y/o equimosis pueden orientarnos
en el mismo sentido. El anteceden-
tes de una operacion de préstata no
excluye la posibilidad de un céncer
de préstata, pues ésta se desarrolla
en la préstata caudal que no se extir-
pa durante la enucleacién o RTU de
un adenoma periuretral o hiperplasia
prostatica benigna.

Tacto rectal

El tacto rectal es de facil realizacién y
deberia ser una rutina en la explora-
cion fisica de los pacientes de mas
de 50 anos. La experiencia para va-
lorar los hallazgos se adquiere con la
practica, siendo recomendable que
lo practiquen los médicos generalis-
tas; ademas de los hallazgos prosta-
ticos informara sobre el estado del
recto, hemorroides, pélipos, tumo-
res, sangre en heces, fecalomas,
etc. En la préstata, mediante el tacto
rectal se valoraran: tamario, graduan-
dose entre | y IV. Consistencia: blan-
ca, elastica, dura, fibrosa, y la exis-
tencia de nddulos duros. Limites:
surco medio, surcos laterales, limite
superior. Movilidad: de mas dificil
interpretacion, pero que nos dara
mucha informacién sobre la infiltra-
cién o no de érganos vecinos. Sensi-
bilidad: segun el grado de dolor que
se despierte al presionar la préstata,
intentando siempre separarlo del
producido por el tacto en si mismo.
(Como regla nemotécnica para que
no se nos olvide ninglin pardmetro
podemos utilizar la siguiente: SE-n-
sibilidad - TAS-mafio — CON-sisten-
cia — LI-mites — MON-vilidad).

La existencia de un tacto rectal pros-
tatico sospechoso nos obligara a la
realizaciéon de todos los estudios ne-
cesarios hasta que se confirme o
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descarte el cancer, ya que sdlo se
encuentra en el 50-75 % de los pa-
cientes portadores de nddulos du-

ros.5.9.10,20

Analitica

Realizada por otras razones, puede
mostrarnos determinaciones altera-
das producidas por un céancer de
préstata oculto: VSG elevada, ure-
mia, anemia, alteraciones de la coa-
gulacién como expresién de una CID
crénica'® o fosfatasas 4cidas y alca-
linas elevadas, que deben realizarse
siempre que el paciente tenga mas
de 50 afios.20

Realmente no existe ninguna sustan-
cia de verdadera utilidad para identi-
ficar pacientes con cancer de présta-
ta, pero la fosfatasa acida es hasta
ahora el marcador mas dutil en el
diagnéstico y prondstico de la enfer-
medad avanzada.

Analitica especifica (marcadores
tumorales)

Fosfatasas &cidas (PAP E.C 3.1.3.2.
segln la nomenclatura internacional).
Es producto de la secrecién exocrina
de las células epiteliales prostaticas
maduras. Se han separado 6 fraccio-
nes siendo la isoenzima 2 practica-
mente exclusiva de la préstata. No
es probable que esté elevada en los
primeros estadios: 5-30 % en locali-

-zados contra 70-90 % en metastati-

zados.2 5. 10. 11, 20 E| masaje prosta-
tico (no el tacto rectal de rutina), la
reseccion transuretral y la hiperplasia
prostatica benigna con infartos loca-
les pueden producir aumentos pasa-
jeros de la misma.'! Diversas entida-
des clinicas que cursan con actividad
osteoblastica aumentada (enferme-
dades de Paget, Gaucher, neoplasias
metastasicas principalmente mama-
rias), las leucosis, hepatopatias, trom-
bopenias, trastornos mieloproliferati-
vos, hemolisis, etc., pueden aumen-



tar la fosfatasa acida a expensas de
isoenzimas no prostaticas.

Fosfatasas alcalinas. El aumento sé-
rico de esta enzima constituye la
constante mas fiable, observable en
presencia de metéstasis Oseas.'
Pero es poco especifica, por lo que
sblo podran diagnosticarse éstas si

otras pruebas (gammagrafia, Rx.,
etc.) las confirman.
Antigeno  prostédtico  especifico

(PSA). Es una proteina de un peso
molecular de 30.000-36.000 que se
detecta elevada en el suero de algu-
nos pacientes con cancer de présta-
ta: entre el 62 % en el estadio A, y el
86 % en el estadio D.'" Tiene buena
sensibilidad, por lo que permite reco-
nocer el origen prostatico de metdas-
tasis de origen desconcido, pero
muy escasa especificidad ya que se
eleva también en la hiperplasia nodu-
lar. Su descenso se relaciona con la
respuesta al tratamiento hormonal.

TABLA |
SOSPECHA DE CANCER DE PROSTATA

Clinica -
Prostatismo rapido evolutivo
Sindrome catabdlico

Tacto rectal
Préstata dura e irregular
Noédulo duro

Analitica

Anemia

Uremia

Fosfatasa acida elevada
Fosfatasa alcalina elevada
CID crénica

Radiologia
Metéstasis osteoblésticas

Neoplasias
Origen desconocido S
Adenocarcinomas no primitivos

Antigeno carcinoembrionario (CEA).
Tiene una utilidad relativa, pues se
eleva en mudltiples tumores de apara-
to digestivo y en enfermedades infla-
matorias de pulmén, péncreas, etc.
Este antigeno tiene cierto valor para
detectar la aparicion de metdstasis
hepéticas.!!- 12
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Hidroxiprolina urinaria (HPU). Su eli-
minacién urinaria aumenta en los re-
cambios del hueso. Su utilizacién se-
riada puede servir de marcador para
la evaluaciéon y monitarizacion de la
respuesta hormonal.'4

Radiologia

Radiografia simple de aparato urina-
rio. En una radiografia simple de ab-
domen pueden aparecer las tipicas
imagenes algodonosas expresivas
de las metdastasis osteoblasticas del
cancer de prostata o las menos fre-
cuentes liticas o mixtas; las localiza-
ciones mas frecuentes son pelvis,
columna lumbar, fémures o columna
dorsal. En un 20 % de los casos el
descubrimiento de un cancer de
prostata surge por las metéstasis.®
El diagndstico diferencial se debe
realizar con la enfermedad de Paget
y con el mieloma muiltiple. Las osteo-
liticas son sugerentes de que el can-
cer de préstata sea de células transi-
cionales o escamosas.

Urografia intravenosa. De realizacion
rutinaria en procesos génito-urina-
rios, mostrara una aproximacion del
tamario de la préstata y la afectacién
urolégica producida por el cancer:
— Repercusién obstructiva baja, con
vejiga de lucha, residuo post-mic-
cional y/o ureterohidronefrosis, mas
frecuente en la hiperplasia prostatica
benigna.

— Repercusién obstructiva alta por
invasion linfatica retroperitoneal o
por afectacién directa de los uréteres
terminales,?2 con ureterohidronefro-
sis en general asimétrica.

Radiografia de tdrax. Con especial
atencion a los huesos.
Anatomia patologica

El descubrimiento de un céncer de
préstata puede originarse en una
biopsia de otros dérganos (aunque



sélo en un 6-12 % de los casos las
metéstasis son Unicas)?2 o del recto,
siendo en esta localizacién en oca-
siones muy dificil discenir sobre si el
adenocarcinoma es primitivo de
préstata, aunque la fascia de Denon-
villiers actie de barrera que impide la
invasion rectal del cancer de préstata.
Biopsia prostatica (tabla ll). La confir-

TABLA 11
CONFIRMACION HISTOLOGICA: BIOPSIA

Transrectal

Perineal

Transuretral (RTU)

Biopsia aspirativa con aguja fina (BAAF)

macion histolégica del tumor prosta-
tico es siempre necesaria, pues el
conformarnos con el tacto rectal nos
conducira al error: el tacto rectal lle-
ga a producir el 50 % de falsos posi-
tivos.®

Ademas es necesario conocer el tipo
histolégico y el grado de malignidad,
para aplicar el tratamiento mas ade-
cuado y poder establecer un pronds-
tico evolutivo.

La biopsia'® se puede hacer por via
transrectal, indicada en préstatas pe-
quenas o noédulos localizados o
cuando esté indicado repetirla. Tiene
un porcentaje pequefio (5 %) de he-
morragias y mas alto (hasta el 30 %)
de riesgo séptico, por lo que se debe
realizar bajo proteccién antibibtica.
Es de féacil realizacion y se puede
practicar ambulatoriamente.

La via transperineal esta indicada en
prostatas grandes y en presencia de
dificultades rectales (hemorroides, fi-
suras, estenosis, etc.).

En ambos casos se emplean las agu-
jas o trécares de Tru-Cut o Vin-
Silverman. Cuando existen fundadas
sospechas o el nédulo continda cre-
ciendo, la biopsia negativa no exclu-
ye la existencia de céancer, estando
justificada la repeticién.

La biopsia aspirativa con aguja fina
(BAAF) propuesta por Francern hace
mas de treinta afos tiene como Uni-
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cos inconvenientes la necesidad de
contar con un citélogo experimenta-
do y que no puede observar la arqui-

‘tectura de los acinis, necesaria para

reconocer los canceres bien diferen-
ciados.

La via transuretral (RTU) sélo tiene
indicacién en casos avanzados o
cuando existan sintomas obstructi-
vos, siendo dificil en ocasiones llegar
a los nodulitos iniciales que siempre
son periféricos. Esta reseccién es
mas dificil que la del adenoma, pues
la infiltracién del cancer hace perder
los limites anatémicos, pero en cual-
quier caso se debe extirpar todo el
tejido obstructivo. Permite valorar el
crecimiento local y la infiltracién de
los uréteres terminales o el esfinter
externo.3 8 10, 17

Tipo histologico

La Organizacién Mundial de la Salud,
siguiendo a Mostofi clasifica los «tu-
mores prostaticos» en tres grupos
(ver tabla I1).2- 18

TABLA Il
SOSPECHA DE CANCER DE PROSTATA

Tumores epiteliales
® Adenocarcinoma
— Acini pequefio
— Acini grande
— Cribiforme
- Otros (endometroide, mucinoso, etc...)
e Carcinoma de células transicionales
e Carcinoma escamoso
Tumores no epiteliales
® Sarcomas

Misceldnea

Epiteliales, no epiteliales y miscela-
nea, siendo los mas frecuentes (casi
95 %) los adenocarcinomas origina-
dos en el epitelio de los acinis pros-
taticos pequefios. Los carcinomas
canaliculares representan un 3 %
aproximadamente, derivados del epi-
telio que reviste los conductos ex-
cretores. El carcinoma de células
transicionales y escamoso deriva del



canaliculo de primer orden, suele te-
ner hematuria y citologia urinaria po-
sitiva y no responde al tratamiento
hormonal.

Existen otros canceres que se deri-
van de las estructuras adyacentes a
la préstata (uretra prostatica, utricu-
lo, conductos eyaculadores y vesicu-
las seminales) y que la afectan por
su crecimiento e invasion. Se las
conoce con el nombre genérico de
carcinomas paraprostaticos,'8 y jun-
to con los no epiteliales constituyen
una rareza clinica.

Grado histolégico

En 1926 Broders establecié la im-
portancia del grado de malignidad
sobre el prondstico evolutivo del
cancer de préstata y otros tumores
epiteliales. Distinguia cuatro grupos
basandose en la diferenciacién celu-
lar (ver tabla V). Desde entonces se
han propuesto multiples sistemas
basados en esta idea (Gleason, Mos-
tofi, Gaeta y Farrow, etc.), adoptan-

TABLA IV

do la UICC en 1978, dentro de la
clasificacion TNM, la G (de grado) en
5 tipos, aunque sélo los tres Ultimos
son determinantes de la malignidad
(ver tabla 1Vv).5 10

Estadio

Una vez conocida la existencia del
cancer de prostata, su grado de ma-
lignidad y su tipo histolégico, debe-
mos proceder a evaluar su momento
evolutivo, si se han producido me-
tastasis, o si estd confinado todavia
a la préstata, para establecer la pau-
ta terapéutica mas adecuada, bajo el
criterio general de que a un tumor
localizado se le debe aplicar trata-
miento local y al diseminado trata-
miento general.®

Clasificacion

Desde hace muchos anos se han
establecido diversas clasificaciones,
pareciéndonos la mas adecuada la
ABCD en cuatro etapas, del National
Prostatic Cancer Project del Ameri-

GRADO HISTOLOGICO DE MALIGNIDAD

Broders 1926 TNM. UICC. 1978
Grado | : 25 % indiferenciado Gx: No puede determinarse el grado
Grado Il : 50 % indiferenciado Go: No evidencia de anaplasia
Grado Il : 75 % indiferenciado G1: Bajo grado de malignidad
G2: Medio grado de malignidad

Grado IV : No hay diferenc. celular G3: Alto grado de malignidad

TABLA V

ESTADIOS

. Tumor sin manifestaciones clinicas que aparece en el examen histolégico del tejido obstructivo extirpa-
do.
Se subdivide en:
- A 1 f: Cancer in situ confinado a un fragmento
- A 1 : Céncer que aparece en un sélo Iébulo (adenomectomia abierta) o en pocos fragmentos (RTU).
- A 2 : Céancer que aparece en ambos lébulos (adenomectomia abierta) o en muchos fragmentos (RTU).
- Tumor con manifestaciones clinicas y sin metastasis, pero localizado en la préstata al tacto rectal u en
otras exploraciones:
Se subdivide en:
— B 1 : Nédulo Gnico de menos de 1,5 cm.
- B 2 : Nédulo de mas de 1,5 cm o nédulos en ambos lébulos.
: Tumor invasivo mas alld de la préstata pero sin metéstasis.
: Tumor en el que se han producido metastasis.
Se subdivide en:
- D 1 : Metastasis en los ganglios linfaticos pelvianos.
— D 2 : Metastasis a distancia.
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can Cooperative Study Group basada
en Whitmore (1956), que recogida
por Camé)bell (1979) se expone en la
tabla V.

Otras clasificaciones como la modifi-
caciéon de Catalona y Scott y la TNM
de la UICC parecen demasiado com-
plejas, y la del VACURG demasiado
escueta.b

Estadiaje

Debido a que mas de la mitad de los
canceres de préstata tienen metasta-
sis en el momento del diagnéstico,
en este cancer se procede de forma
inversa a la habitual: primero descar-
tamos las metastasis, luego los gan-

glios regionales y por Ultimo tene-

mos que demostrar el confinamiento
del cancer a la préstata.

La avidez del cancer de prdstata so-
bre el hueso para producir metésta-
sis sobre todo en el esqueleto cen-
tral (65 % de ellas)2?2 permite que la
radiografia simple de aparato urinario

TABLA VI

y/o la radiografia de térax muestren
las metdstasis, lo que junto al resto
de los datos clinicos y analiticos nos
hardn catalogarlo como un D-2 sin
que necesitemos mas exploraciones
complementarias.

En caso de que la radiografia simple
de aparato urinario no muestre alte-
raciones, debemos realizar una gam-
magrafia ésea con Tc99 difosfato:
incluye la representaciéon de todo el
esqueleto e indirectamente ofrece in-
formacién del aparato urinario al ex-
cretarse por via renal.

Es mas sensible que la radiologia
(que necesita que la metastasis sus-
tituya al hueso en un 30-50 %), pu-
diendo demostrarlas hasta 18 meses
antes, oscilando la relacién de scan
positivo y Rx negativos entre el 12-
20 %. Su sensibilidad es del 100 %,
es decir que todos los pacientes con
metdastasis Oseas tienen gammagra-
fia positiva, pero es inespecifica por
lo que el diagnéstico debe apoyarse

ESTUDIO DE EXTENSION: ESTADIAJE

Rx. simple de ap. urinario
Rx. de térax

normal

normal

Ecografia abdominal
y prostética

normal

TAC

higado

Gammagrafia ésea ] METASTASIS (D 2)

GANGLIOS PELVIANOS (D 1)

INVASION ORGANOS VECINOS (C)

— CIRCUNSCRITO A PROSTATA (A o B)
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en otros datos acompaniantes. Cuan-
do es positiva el paciente estd en
estadio D-2.5 1

Cuando es negativa y mediante eco-
grafia'! descartaremos metéstasis
hepaticas (seguridad diagnéstica del
90 %); tenemos que buscar enton-
ces la existencia de ganglios linfati-
cos pelvianos invadidos, circunstan-
cia que esta en relacién con el grado
y el estadio.

Diferentes autores encuentran 0 %
en A-1, hasta 34 % en A-2, entre 13
y 21 % en B-1, similar al A-2 en el
B-2, y alrededor del 50 % en el C; en
el estadio D el 100 %.2'

Para su diagnéstico se puede em-
plear la linfografia bipedal, pero lo
engorroso de su realizacion y la difi-
cultad de su interpretacion (31,6 %
de falsos negativos), unido a que los
ganglios hipogastricos, obturadores
y presacros que se afectan precoz-
mente no se especifican, han reduci-
do su aplicacién para casos especial-
mente indicados, ya que todavia no
se ha determinado el Papel exacto
que debe desemperiar.'! 22

La tomografia computadorizada pa-
rece tener superior utilidad, aunque
es necesario que exista un aumento
del tamano del ganglio; con la misma
exploracién se podrd determinar el
tamafio de la préstata y la invasion o
no de los 6rganos vecinos.!!

La ecografia prostética’ puede susti-
tuir o complementar a la tomografia
computadorizada para valorar el ta-
mano de la préstata, sobre todo por
via transrectal, y permitird un segui-
miento evolutivo no invasivo de la
respuesta terapéutica.

A pesar de todos nuestros esfuerzos
un porcentaje no despreciable de pa-
cientes van a ser mal estudiados,?’
por lo que el juicio clinico del médico
seguird siendo fundamental para el
correcto tratamiento de estos pa-
cientes.

Esta pauta diagnéstica pretende ayu-
dar a que los errores sean menos,
siendo necesario el seguimiento de
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los pacientes para evaluar la res-
puesta a la terapéutica que se aplica-
ra como consecuencia del diagnosti-
co y poder modificarla cuando sea
preciso.

Conclusiones

Recomendamos la investigacién ex-
haustiva de cualquier dato que pueda
hacer pensar en la existencia de un
cancer de préstata para intentar dis-
minuir el porcentaje de los descu-
biertos en estadio avanzado.

El tacto rectal debe ser realizado con
mucha frecuencia y debe entrar en la
rutina exploratoria de los varones
mayores de 50 afos.

La biopsia prostatica es absoluta-
mente necesaria para el conocimien-
to de la biologia tumoral y debemos
de obtenerla antes de iniciar cual-
quier tipo de tratamiento.

La realizaciéon secuencial de explora-
ciones complementarias es la forma
mas correcta, rapida y seguramente
barata de llegar al establecimiento
del estadio evolutivo en que se en-
cuentra el cancer de préstata.

El conocimiento exacto, o lo mas
exacto posible, del estadio, grado y
tipo histolégico, es necesario para
establecer el tratamiento mas ade-
cuado.

Todas las pruebas realizadas servi-
ran de punto de partida para valorar
la evolucién y la respuesta al trata-
miento administrado.5: 9 19

Resumen

Resefiamos los datos clinicos, anali-
ticos, radiolégicos o de otra indole
que nos hacen pensar en la existen-
cia de un cancer de prdstata.
Exponemos los pilares en que se
asienta el diagndstico del céncer de
préstata: tacto rectal, analitica espe-
cifica, UIV y biopsia prostética (tabla
VII).



TABLA Vil
DIAGNOSTICO

Tacto rectal
Analitica especifica
ulv

Biopsia prostatica

Indicamos los criterios diagnostica-
dos para establecer el grado histol6-
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