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TERMINOLOGIA y CARACTERISTICAS GENERALES
DE LOS CUATRO ESTADIOS DEL CANCER

DE PROSTATA

Dr. Héctor Morales Martell*

RESUMEN

La glándula prostática, es el ór­
gano más frecuentemente afectado
por procesos neoplásicos, proliferati­
vos benignos e infecciosos. Su inci­
dencia aumenta progresivamente
con la edad, y juegan papeles impor­
tantes la raza, alteraciones ecológi­
cas y hormonales; sin embargo su pre­
valencia es casi uniforme en todos
los seres humanos, como lo demues­
tran los variados estudios de autopsia
efectuados y reportados en todo el
mundo, cuyas cifras superan en mu­
cho las cifras de incidencia en una
proporción aproximada de 360:1.

Histológicamente más del 95%
corresponden a adenocarcinoma, le
sigue el Ca. de células transicionales
de la uretra próstatica y el sarcoma.
La clasificación de Glenson ha veni­
do a clarificar conceptos de la prósta­
ta en la histología del tumor de prósta­
ta.

Desde comienzos del siglo XX,
el examen digital a través del recto,
ha sido reconocido como la técnica
más simple, accesible y útil para la
detección del cáncer prostático.

La clasificación más usada ac­
tualmente en el mundo es la de W.F.
Whitmore del Memorial Sloan-Kette­
ring Caneer Center, quien magistral-
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mente la explica al hablar de la histó­
ria natural de este cáncer, y también
es usada para las diferentes modali­
dades de tratamiento que correspon­
den a cada estadío.

Con los diferentes tratamientos,
podemos en algunos casos mejorar la
calidad de vida de los pacientes afec­
tados por esta enfermedad, pero nin­
guno excepto la prostactectomía radi­
cal en un escaso porcentaje de pacien­
tes (2%) tributables de esta modalidad
pueden alcanzar la cura total, siendo
la gran mayoría paliativos.

Esperemos que en un futuro no
muy lejano podamos contar con trata­
mientos sistemáticos, ya sean quími­
cos o inmunológicos, para poder cu­
rar cualquier estadío de esta letal, va­
riable e impredecible enfermedad.

SUMMARY
The prostatic gland is the organ

most frequently affected by infec­
tious, benign proliferative and neo­
plastic diseases. These increase with
age and are highly influenced by ra­
ce, hormonal and ecologic altera­
tions.

Studies based on autopsies, made
all over the world, show that the preva­
lence of prostatic cancer is almost u­
niform in all the human beings and
that it is much higher than incidence
in an aproximate proportion of360:1.
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Histologicaly more than 95% of
prostatic cancers are adenocarcino­
ma followed by transitional cell carci­
noma and sarcoma.

Gleason's histological classifi­
cation of the biopsies of the prostate
gland has clarified our concepts on
prostatic cancer.

Since the beginning of the 20th
century, the digital exam through the
rectum has been recognized as the
simplest, most useful and accesible
technic for the detection of prostatic
cancer.

At this moment, the most widely
used classification is that of Dr W. F.
WHITMORE from Memorial Sloan-

INTRODUCCION

La glándula prostática es un órgano extraor­
dinario.

Dentro de su pequeño volumen, el cáncer es
encontrado más frecuentemente que en cualquier
otra parte del cuerpo humano.

Esta además es el sitio de la hiperplasia nodu­
lar benigna, la más común anormalidad prolife­
rativa benigna encontrada en órganos internos.

En adición una inusual alta incidencia de le­
siones inflamatorias que producen destrucción ti­
sular es encontrada en la próstata. 1

Comparada a hallazgos en otros órganos,
una alta proporción de las lesiones prostáticas son
silenciosas.

Actualmente el cáncer de la próstata es la se­
gunda enfermedad maligna más común y la terce­
ra causa de muerte en los hombres en Estados Uni­
dos.

Un estimado de 90,000 casos van a ser diag­
nosticados en 19872 y 25,000 hombres fallecieron
en 1985 en U.S.A por esta enfermedad3.
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Kettering Caneer Center. He explains it
through the natural history of this can­
cer, and it is also used to determine the
treatment that corresponds to each sta­
ge.

With the different kinds of treat­
ment available nowadays, we can in so­
me cases, improve the quality of life of
the patients, but only the radical prosta­
tectomy, in a very low percentage of the
patients (2%) to whom it is indicated,
can achieve total cure. The treatment of
prostatic cancer is mostly paliative.

We hope that in a near future we
can count with systemic treatments, eit­
her chemical or inmunological, so as to
cure any stage of this variable, unpredic­
table and lethal disease.

El cáncer de próstata diagnosticado en vida,
es únicamente la punta del iceberg, muchos más
tumores insospechados pueden ser encontrados en
la autopsia al efectuar cortes seccionales de la
glándula4.

La prevalencia asintómatica de la enferme­
dad se ha encontrado en un 28% de series de autop­
sias, lo que ha llevado a considerarla como una
enfermedad inocua en la ancianidad5,sin embar­
go aún el 50% mueren de esta enfermedad6.

En Costa Rica tenemos una incidencia de
13.8/100.000 por año, con el mayor número de ca­
sos afectando la meseta central7.

Como probables factores etiológicos se han
mencionado, el cadmium al actuar como antago­
nista del zinc (el cual regula varios aspectos del
crecimiento de la célula prostática)8. Agentes in­
fecciosos adquiridos a través de la actividad se­
xual. La edad: a mayor edad más posibilidades de
cáncer prostátic09. La raza: es más frecuente en
la raza negra que en blancos en los Estados
Unidos 10 y el medio interno (quizás hormona­
les).

Cánceres prostáticos, son casi siempre a­
denocarcinomas, siendo lo más importante su gra­
do de diferenciación celular, para en parte poder
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"predecir" su probable comportamiento, aunque
sus características son variabilidad y comporta­
miento insospechado 11.

A pesar de un gran número de nuevos reacti­
vos para la cuantificación de los niveles de Fosfa­
tasa ácida y de la Fracción prostática, el tacto rec­
tal sigue siendo el mejor examen para la detec­
ción de esta patología 12.

Las opciones de tratamiento para cada estadí­
o de la enfermedad son muchas, y cada modali­
dad tiene sus "ardientes" defensores. La compara­
ción de resultados de los diversos tratamientos es
alterado, no solo por la variable historia natural
de la enfermedad sino que también por las varia­
bles en los criterios de respuesta y en la manera de
reportarlos 13.

MATERIAL YMETODOS

ESTADÍOA:

El término cáncer "incidental" es clara-
mente la mejor designación para este estadío, ya
que este es tanto inaparente como inesperado 14, y
no así los términos de Focal, ya que este cáncer
puede no ser tan focal dentro de la próstata; Laten­
te, falsamente implica potencial biológico dismi­
nuído; y el términio Oculto, implica enfermedad
metastásica en la terminología oncológica.

Estadía Al: La revisión de muchas series in­
dican que menos del 10% de los pacientes con este
estadía, van a desarrollar metástasis a distancia,
y que únicamente alrededor del 2% van a morir de
cáncer de próstata, por lo tanto todos los pacientes
con estadío Al probablemente no van a requerir te­
rapia complementaria, especialmente los ancia­
nos 15.

Estadía A2: Representa una forma más letal
de cáncer, el cual es histológicamente más agresi­
vo que el estadía B13. Aproximadamente 35% de
los pacientes desarrollan metástasis y un 18% van
a morir de cáncer de próstata a los 10 años, estos pa­
cientes van a requerir terapia complementaria.

El porcentaje de incidencia del estadía A es
casi del 10% de todas las prostactectomías, pero
también este porcentaje depende claramente de;
edad del paciente- a mayor edad más posibilidad
de encontrar cáncer16.

La técnica de la prostactectomía, RTU mues­
tra más cáncer que la retropúbica y que la transve­
sical.

La manera en que es seccionado el tejido por
el Palólogo17.

Pacientes con estadías A (1 y 2), representan
acerca de un 10% de todos los pacientes con cáncer
de próstata18.

ESTADÍOB:

Cáncer confinado a la glándula prostática al
tacto rectal es considerado ser estadío B.

Estadía Bl o de Jewett, -1.5 cm limitado a un
lóbulo, rodeado de tejido normal, es asintomático,
con fosfatasas normales19.

Estadía B2, +1.5 cm limitado a un solo lóbulo
prostátic020.

Estadía B3, +1.5 cm, pero localizado a dos ló­
bulos, con compromiso difuso de la glándula, pero
sin invasión de la cápsula, fosfatasas norma­
les2l.

Estos constituyen cerca del 10 al 15% de todos
los cánceres de la próstata en el momento de su pre­
sentación.

ESTADÍOC:

Cáncer de la próstata que se ha extendido a
través de la cápsula prostática, pero que no ha me­
tastatizado.

Puede envolver las vesículas seminales, el
cuello de la vejiga y paredes laterales de la pelvis.

Estadio C1, cuando invade hasta la cápsula.
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Estadío C2, cuando tiene un peso menor a los
70 gramos, sin invasión de las vesículas semina­
les.

Estadío C3, cuando tiene un peso mayor a los
70 gramos e invade las vesículas seminales.

Constituye el 40% de todos los cánceres en el
momento de su presentación, no hay aumento en
las fosfatasas.

La sobrevida a 5 años puede ser tan alta como
el 58% en pacientes no tratados, siempre y cuando
tengan cifras de fosfatasas normales22.

E8TADÍOD:

Representa el cáncer prostático metástasico,
detectado ya sea clínicamente o por medio de exa­
men patológic023.

Estadío DO, elevación de la fosfatasa ácida y
fracción prostática sin evidenciar metástasis.

Estadío Di, es aquel estadío diagnósticado A­
B-C, que sin embargo ha metastatizado a ganglios
linfáticos pélvicos por debajo de la bifurcación aor­
tica.

Estadío D2, evidencia clínica de metástasis a
viceras y/o huesos detectados clínicamente, au­
mento en las fosfatasas y fracción prostática.

El 40 SO% de todos los pacientes con cáncer de
próstata se encuentran en este estadío cuando son
valorados por primera vez.

En orden descendente los sitios más comu­
nes de las metástasis son: huesos, ganglios linfáti­
cos, pulmones e hígado.

La presencia de las metástasis es proporcio­
nal al "score" histológico de Gleason, que se obtie­
ne con el estudio de la biopsia24.

COMENTARIO

Las evidencias demuestran que únicamente
del! al 2% de todos los pacientes que se presentan
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con cáncer de próstata, son curables por la prostac­
tectomía radical, excepto para los pacientes con es­
tadío Al, Y que cualquier otro método actual de tra­
tamiento, ofrece menos oportunidad de una poten­
cial cura.

Los pocos pacientes con cáncer de próstata
quienes son curados, son talvez los que no necesi­
tan de nuestros esfuerzos terapéticos2S.

Hay que recordad el hecho de que por cada
hombre que muere por cáncer pprostático hay va­
rios cientos quienes tienen la enfermedad asinto­
mática, y que el tiempo de doblamiento de las célu­
las cancerosas de la próstata, en algunas personas
es tan lento, que al menos en estos, muchos años se
requerían para que las células cancerosas alcan­
cen un volumen metástasico crítico dentro de la
próstata y cause la muerte debido a las metástasis
generalizadas.

Es psicológicamente difícil para el médico
admitir que no existe una cura efectiva para el
98% de los pacientes con cáncer de próstata, por lo
tanto estamos urgidos de una nueva forma de tera­
pia que sea curativa para pacientes con esta enfer­
medad, en cualquiera de sus estadíos, sea esta for­
ma quimioterapia o inmunoterapia sistémicas.

Quizás nosotros deberíamos, al enfrentarnos
con el paciente portador de cáncer de próstata ser
más realistas y pensar únicamente en mantener o
mejorar la calidad de vida para éstos con un "stan­
dard" de soluciones como sería una RTU para la
obstrucción próstatica, radioterapia localizada pa­
ra las metástasis dolorosas, tratamiento endocri­
no para combatir las molestias generadas por esta
enfermedad.

Para continuar prograsando hacia el futuro,
nosotros deberíamos hacer lo siguiente: teniendo
a mano las herramientas que nos van a decir
cuándo las metástasis están ausentes , y con esta
información indispensable, debemos buscar el mé­
todo más satisfactorio para remover o destruir el
crecimiento local; y cuando hay metástasis debe­
mos encontrar a través de exhaustivos exámenes
de laboratorio y de ensayos clínicos la alternativa
terapéutica ideal26.
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