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“Estudio clinico y epidemioldgico de cancer de prostata en el hospital
José Carrasco Arteaga en la ciudad de Cuenca, 2010 - 2015.”

Orellana Jara M.1, Cordero Garate J. ' Duque G. Dr.? Arias F. Dr. 3

RESUMEN

Introduccion: Segun el Registro de Tumores en Cuenca la neoplasia
prostatica es la segunda causa de muerte en hombres .

Metodologia: Estudio descriptivo observacional que determiné el patrén clinico
e histopatologico en 315 pacientes con diagnéstico de cancer de proéstata
confirmado mediante biopsia positiva. Signos y sintomas, tipo histologico, valor
de Antigeno Prostatico Especifico (PSA), factores de riesgo, escala de
Gleason, grado de diferenciacion, estadio clinico fueron establecidos.
Correlaciones entre: valor de PSA/ Escala de Gleason, Etapa Clinica/ Escala
de Gleason, Niveles de PSA/ Estadio se obtuvieron.

Resultados: Los sintomas mas frecuentes fueron polaquiuria (56,2%) y disuria
(36,8%). 312 pacientes presentaron histopatologia de adenocarcinoma. El valor
de PSA al diagnéstico tuvo una mediana de 14,4 ng/ml y media de 34 ng/ml
(0,01 ng/ml - 400 ng/ml). La media de edad fue 69 afios (46 - 90). 91 pacientes
presentaron tabaquismo, 141 hipertension arterial, 33 diabetes mellitus, 176
refirieron antecedentes de diagndstico previo de hiperplasia prostatica benigna.
En cuanto a la escala de Gleason (grado de diferenciacién) el 31,3% fueron
bien diferenciados, el 43,6% moderadamente diferenciados y el 24,9% poco
diferenciados. 63 pacientes (20%) se encontraron en estadio |, 149 (47,3%)
estadio I, 43 (13,6%) estadio Il y 60 (19%) estadio V. Se evidencia un valor
de Rho de 0,44 entre etapa clinica y Gleason, de 0,36 entre PSA y etapa
clinicay 0,27 entre PSA y Gleason.

Conclusion: 67% de los casos se diagnostican en etapas tempranas. Los
factores de riesgo y protectores son similares a los de bibliografia. Se encontré
una asociacion positiva moderada entre etapa clinica y Gleason. Existe
relacion débil entre PSA y etapa clinica o Gleason.

Key Words: Prostatic neoplasms, Prostate-specific antigen, Gleason Score
(source: MeSH NLM).



“Clinical and Epidemiological Study of Prostate Cancer at the José Carrasco

Arteaga Hospital in Cuenca, 2010 - 2015”

Orellana Jara M ', Cordero Garate J. ' Duque G. Dr®  Arias F. Dr.?

ABSTRACT

Introduction: According to the Cuenca Tumor Registry, prostatic neoplasia was the
second cause of cancer death in men ‘",

Methodology: This was an observational descriptive study that determined the clinical
and histopathological pattern in 315 patients with a confirmed diagnosis of prostate
cancer by a positive biopsy. Signs and symptoms, histological type, value of Prostate
Specific Antigen (PSA), risk factors, Gleason score, degree of differentiation and
chinical stage were established. Correlations between PSA value / Gleason score,
Clinical stage / Gleason score, PSA / Stage levels were seen.

Results: The most frequent symptoms were polyuria (56,2%) and dysuria (36,8%). A
total of 312 patients presented with a histopathology of adenocarcinoma. The PSA value
at diagnosis had a median of 14,4 ng/ml and a mean of 34 ng/ml (0,01 ng/ml - 400
ng/ml). The average age was 69 years (46 - 90). 91 patients presented smoking
addiction, 141 had hypertension, 33 presented with diabetes mellitus and 176 had a
previous diagnose of benign prostatic hyperplasia. 31.3% were well differentiated (Low
Gleason score), 43.6% moderately differentiated and 24,9% poorly differentiated (High
Gleason score). 63 patients (20%) were in stage 1, 149 (47,3%) stage 11, 43 (13.6%)
stage 111 and 60 (19%) stage IV. There was a Rho value of 0.44 between clinical stage
and Gleason score, 0,36 between PSA and clinical stage and 0.27 between PSA and
Gleason.

Conclusion: A total of 67% of cases were diagnosed in early stages. The considered
risk and protective factors had similar frequencies with those in theory. A moderate
positive association was found between clinical stage and Gleason score. There was a

weak relationship between PSA and clinical stage or Gleason score.
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INTRODUCCION

El cancer, en sus diferentes localizaciones y variantes, es un importante
problema de salud publica a nivel mundial. Segun datos estadisticos
publicados en el 2015 por el “Registro de Tumores Cuenca”, entre el ano 2005
al 2009 el cancer de préstata tuvo la mayor incidencia en el sexo masculino,
con 398 casos nuevos en los 5 afios. De la misma manera, en el sexto informe
de Epidemiologia del Cancer en el Cantén Cuenca afios 2005 al 2009, se
sefiala que la neoplasia prostédtica es la segunda causa de muerte en
hombres®.

La préstata es un 6rgano retroperitoneal que se encuentra rodeando la vejiga y
la porcion prostatica de la uretra. Pesa aproximadamente 20 gr y posee una
capsula. Se divide en tres zonas: periférica, central y transicional con un
estroma fibromuscular anterior (Smith & Tanagho, 2014). La mayoria de las
hiperplasias surgen en la zona de transicion y la mayoria de carcinomas en la

zona periférica.

El adenocarcinoma representa el 95% de las enfermedades malignas de la
préstata, siendo la variante mas comun la forma acinar. El diagnéstico de
adenocarcinoma de préstata, se realiza a través de biopsia y se basa en una
constelacién de elementos arquitectdnicos y citolégicos y ninguna caracteristica
individual es sensible y suficientemente especifica para establecer un

diagndstico @,

Su extension local afecta primordialmente al tejido periprostatico, vesiculas
seminales y base de la vejiga. El cancer de préstata metastatiza en su mayoria

a los huesos y la participacién temprana en otros sitios es rara.

Clinicamente, el paciente que se encuentra en una etapa inicial, es

asintomatico. La frecuencia urinaria, urgencia miccional, nicturia, se observan



con frecuencia, pero por lo general se relacionan con hiperplasia prostatica
benigna @.

La hematuria y hematospermia son sintomas de presentacion inicial raros en el
cancer de prOstata, pero su presencia en adultos mayores nos lleva a
considerar cancer de prostata en el diagnostico diferencial. Estos sintomas
también estan presentes en los hombres con hiperplasia prostatica benigna y

es mas probable que esta sea su causa @,

Los factores de riesgo son:

1) La edad: el cancer de prostata clinicamente diagnosticado antes de los 40
afos tiene una incidencia baja (9 a 31%), pero esta se eleva rapidamente a
partir de entonces. Desde los 51 a 60 afios tiene hasta el 46% y de los 71 a 80
anos es del 31 al 83% @,

2) ElI componente genético: la evidencia que apoya el papel de factores
geneéticos proviene de estudios con resultados de anormalidades en los genes
asociados con el cancer conocido como BRCA1 y BRCA2 2:3),

3) Antecedentes familiares: el riesgo incrementa aproximadamente el doble en

los hombres con 1 o mas familiares de primer grado afectados.

4) Otros: etnia, factores hormonales, dieta, indice de masa corporal (IMC),
hipertension 23, La diabetes mellitus es considerado un factor protector para el

cancer de préstata.

El sistema de estadificacion estandar para el cancer de préstata recién
diagnosticado es el del Comité Americano Conjunto sobre el Cancer (AJCC) /
Union Internacional Contra el Céncer (UICC), que incorpora la extension
anatomica de la enfermedad, incluyendo el tumor primario (T), los ganglios

linfaticos regionales (N) metastasis a distancia (M) el Antigeno Prostatico



Especifico (PSA) y la puntuacién de Gleason para dividir a los pacientes en

categorias pronosticas @.

METODOS

Estudio descriptivo observacional en el cual se identifico el patrén clinico e
histopatolégico de los pacientes con biopsia de préstata positiva en el Hospital
José Carrasco Arteaga del Instituto de Seguridad Social de Ecuador dentro del
periodo Enero del 2010 hasta enero del 2015.

El universo estuvo conformado por todos los pacientes que presentaron
diagnéstico presuntivo de cancer de préstata en el hospital José Carrasco
Arteaga dentro del periodo de Enero del 2010 hasta Enero del 2015 siendo un
total de 997 pacientes. La muestra estuvo conformada por 315 pacientes

diagnosticados mediante biopsia positiva.

Criterios de inclusién: Varones con diagnéstico de cancer de prostata

confirmado por criterio histopatoldgico entre Enero del 2010 a Enero del 2015.

Criterios de exclusion: Pacientes que presentan biopsia negativa.

Procedimientos

Los pacientes fueron seleccionados de la base de datos del hospital José
Carrasco Arteaga. Analizamos la informacién desde las historias clinicas del
sistema AS400. Los pacientes fueron estadificados mediante el sistema de
etapificacion TNM de la AJCC (American Joint Committee on Cancer) y UICC
(International Union Against Cancer) del 2016 y asi se determino el estadio de
la enfermedad al momento del diagndstico.

Las variables cualitativas dicotdbmicas fueron: tabaquismo, hipertension,
diabetes mellitus, disuria, polaquiuria, hematuria, residencia, historia familiar,
antecedentes de hiperplasia prostéatica benigna.

El PSA fue registrado como variable cuantitativa, con su valor absoluto.



La edad se presentd en rangos a partir de los 40 afios hasta los 90

Se determind la localizacion de dolor como variable cualitativa ordinal siendo
las opciones dolor lumbar, testicular, pélvico, ninguno u otros.

La escala de Gleason se registrd6 segun las normas del National
Comprenhensive Cancer Network 2016. Se ha dividido en bajo (2-6),
intermedio (7) y alto (8-10). (ANEXO 2)

Los datos recolectados en el formulario correspondiente, fueron analizados en
base al software STATA version 12 con su posterior analisis y presentacion de
resultados.

Para el razonamiento estadistico se utilizd estadistica descriptiva, se obtuvieron
medias y medianas. Se realizo el cruce de variables utilizando el coeficiente de
Pearson y Spearman en busca de correlaciones lineales entre Etapa clinica —
Edad, Etapa — Gleason, PSA — Estadio clinico y PSA - Gleason.



RESULTADOS

UNIVERSO Y MUESTRA

De un total de 997 pacientes con diagndstico presuntivo, 315 tuvieron resultado
histopatoldgico positivo para cancer de prostata y fueron incluidos en el

presente estudio.

SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS

POSITIVO
Polaquiuria 171 56,2%
Disuria 111 36,8%
Hematuria 33 11,1%
Dolor 54 18.6%
TABLA 1
TABLA DE LOCALIZACION DE DOLOR PARA CASOS CON
DIAGNOSTICO DE CANCER
300
245
250
200
150
100
50 33
0 - — [ ] —
LUMBAR TESTICULAR PELVICO NINGUNO OTROS
GRAFICO 1

El 77% no presentd dolor, el 10,4% presentd dolor a nivel lumbar. Las
localizaciones restantes conformaron el 6,5%. 16 pacientes no registraron

presencia, ausencia o no especificaron la localizacion del dolor.



TIPO HISTOPATOLOGICO
En cuanto al tipo histopatolégico el 99% de pacientes (312) presentaron

adenocarcinoma. 3 pacientes representando el 0,9% presentaron otro tipo.

NIVELES DE PSA TOTAL

Los niveles de PSA al momento del diagnéstico presentaron una mediana de
14,4 ng/ml y una media de 34 ng/ml con una desviacion estandar de 50,78. El
valor minimo encontrado es de 0,01 ng/ml y el maximo de 400 ng/ml.

169 pacientes (56,3%) se encontraron con un nivel de PSA entre 4 - 20 ng/ml,
89 (29.6%) entre 20 — 100 ng/ml y 23 (7.6%) con mayor a 100 ng/ml.

19 pacientes (6%) con diagnéstico positivo para cancer de prostata se

encontraron con un valor de PSA normal (<4 ng/ml).

ESCALA DE GLEASON

GRADO DE DIFERENCIACION
160
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DIFERENCIADO

GRAFICO 2



RELACION ENTRE VALOR DE PSA Y GRADO DE DIFERENCIACION
Cuando se realiz6 la correlacion entre valor de PSA y grado de diferenciacion
se encontré que de 77 pacientes con neoplasia poco diferenciada, 43 (55%)

presentaron PSA mayor a 20 ng/ml y 34 (44%) presentaron PSA menor a 20

ng/ml.
GRAFICA DE DISPERSION ENTRE PSA 'Y GLEASON
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GRAFICO 3

Sin embargo, la correlacion entre los valores de PSA y la escala de Gleason es
débil con un valor de Rho de 0,271 (p 0,001).
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ESTADIO

ESTADIO
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GRAFICO 4

Los hallazgos mostraron que 212 (67%) pacientes se diagnosticaron en etapas
tempranas de la enfermedad que podia llegar a involucrar ambos Iébulos de la
glandula prostatica, pero sin extenderse a su capsula o mas alla de ella. En
tanto que 103 pacientes (32,6%) fueron diagnosticados cuando la enfermedad
tenia extension extracapsular o invadia estructuras adyacentes, ganglios

linfaticos regionales o tenia metéstasis a distancia.



EDAD

Histograma (con curva normal) de EDAD

11

Frecuencia

EDAD

GRAFICO 5
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De los 315 pacientes, la edad minima de diagnéstico fue de 46 afos, la

maxima de 90 afos con una media de 69.

4 pacientes (1,20%) fueron menores de 50 afios, 165 (52,30%) entre los 50 y

70 afios y 146 (36,30%) superaron los 70 afios al momento del diagndstico.

RESIDENCIA

De los pacientes registrados, 220 vivian en zona urbana representando el 70%

y 95 pacientes en zona rural representando el 30%.

FACTORES
NO
SI |[NO |REGISTRADO TOTAL
A 141|167 |7 315
Diabete : ofe 33 282 |0 315
perplasia prostatica benigna FRGEEEICEENC 315
TABLA 2

El 45,77% de pacientes presentaban hipertension arterial.

La diabetes mellitus fue encontrada en 33 pacientes (10,47%).
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176 (55,8%) pacientes presentaron diagnéstico de hiperplasia prostatica
benigna previa mientras que 139 no (44,2%).

El total de pacientes con registro de tabaquismo es de 202, de los cuales 91
(45%) tienen antecedente de tabaquismo y 111 (54,9%) niegan. Los
antecedentes familiares fueron positivos en 29 pacientes (13,9%) y negativo en
179 (86%). Estas variables tuvieron un alto numero de valores no registrados.

CORRELACION ENTRE ETAPA CLINICA Y GLEASON

Grafica de dispersion de ETAPA CLINICA vs. RESULTADOS GLEASON

4.0 L J L ] L ] L ]
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<
S 30
=
=
W 25
E
E 20 ° . .
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

RESULTADOS GLEASON

GRAFICO 6
Hubo una asociacion positiva entre etapa clinica y resultados de Gleason, con

un valor de Rho de 0,44 es decir una relacion positiva moderada (p: 0,001).



13

CORRELACION ENTRE PSA Y ESTADIO

GRAFICA DE DISPERSION ENTRE PSA Y ESTADIO

400 *
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GRAFICO 7
No hubo relacién marcada directa entre el PSA y el estadio al momento del

diagndstico. Correlacion de Pearson de 0,365 (p: 0,000).
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DISCUSION

El cancer de prostata (CaP) se encuentra dentro de las neoplasias mas
comunes diagnosticadas en hombres a nivel mundial. Se estiman 1’600.000
casos nuevos y 366000 muertes cada afo, haciendo de este el séptimo tipo de
cancer mas comln que causa muerte en varones .

El riesgo de desarrollar CaP durante la vida es de 16%, pero el riesgo de
muerte por el mismo es de tan solo el 2,9%. La supervivencia se encuentra
relacionada con distintos factores, especialmente la extensién del tumor al
momento del diagnéstico. La supervivencia estimada en 5 afios con
diagnoéstico de cancer de préstata érgano confinado es de 100% a diferencia
de tan solo el 29,3% al ser diagnosticado con metastasis distante (5.

La edad minima de diagnéstico en nuestro estudio fue de 46 afios, la maxima
de 90 afios con una media de 69. En el estudio realizado en la ciudad de Quito
en el ano 2012 “Estudio retrospectivo de la utilidad del marcador tumoral PSA
en la evaluacion del tratamiento y seguimiento de pacientes con cancer de
prostata hospital oncologico Solon Espinosa Ayala SOLCA-QUITO” nos
muestra que el 63% de pacientes son mayores de 65 afios, el 33,3% se
encuentran en un rango de edad entre 50 hasta 64 afos y el 3,0% entre 15y
49 afios 4. En otro estudio publicado el afio 2011 en Chile: “Puntaje de
Gleason en cancer de prostata: Correlacion de la biopsia por puncién y
prostatectomia radical” nos indica la media de edad de 67 afios al momento del
diagndstico, con su edad minima de 40 afios y maxima de 84 afios (1. Los
resultados se encuentran similares de los tres estudios mostrando un pico a los
60-70 afos.

Disuria, polaquiuria, hematuria y dolor fueron los signos y sintomas
presentados. La polaquiuria fue el mas coman (56%), valores similares a la
bibliografia 19, El dolor lumbar fue el tipo de dolor de mayor predominancia. Sin
embargo, la mayoria de hombres, en etapa temprana no tienen sintomas

atribuibles al cancer 10,
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El tipo histopatologico predominante fue el adenocarcinoma con un 99%. En el
articulo “Risk Factors for Prostate Cancer” publicado en UpToDate en el afio
2017 refiere que el tipo histolégico mas comun de malignidad de la prostata es
el adenocarcinoma con el 99% . En el Sexto Informe del Registro de Tumores
de SOLCA-Cuenca, se refiere en el periodo de 5 afios 2005 - 2009 la presencia
del 88% de adenocarcinomas, 4% carcinomas de células acinosas y 7% de
otras neoplasias (). Podemos encontrar concordancia entre nuestro estudio y

los mencionados predominando el adenocarcinoma con gran diferencia.

El 70% de nuestra muestra reside en zona urbana mientras que el 30% vive en
zona rural concordando con un estudio realizado en la ciudad de Cuenca y
publicado en el 2014 en el que valoraron 103 pacientes de los cuales el 78,6%
residen en zona urbana (9, posiblemente debido a que el Hospital en el cual se
han realizado ambos estudios es el Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social y
centra su atencién a pacientes laboralmente activos dentro de la ciudad de

Cuenca.

El nivel de PSA al momento del diagnostico presenté una media de 34 ng/ml
con una desviacion estandar de 50,7, manteniendo una media similar al
“Estudio retrospectivo de la utilidad del marcador tumoral PSA en la evaluacion
del tratamiento y seguimiento de pacientes con cancer de prostata hospital
oncolégico Solon Espinosa Ayala SOLCA-QUITO” publicado en el afio 2012,
en el cual la media de PSA fue de 34,9 con el valor minimo de 4,59 y maximo
de 65,28 4, con una diferencia entre el valor minimo y maximo que se puede
justificar debido a la diferencia del tamafio de la muestra, con 99 pacientes vs
315. El promedio de PSA al momento del diagnostico en los estudios
observados y en el presente es 8 veces superior, al igual que la mediana 2,5
veces mayor al limite superior de rango de normalidad. No obstante, un dato
importante del presente estudio es que el 6%, es decir 1 de cada 15 pacientes

con cancer diagnosticado por biopsia presenté un valor de PSA normal.
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En cuanto a la escala de Gleason el 31% fue bajo, 43% intermedio y el 24%
alto. El articulo publicado en el afio 2013 en la ciudad de Quito “Comparacion
de la biopsia prostatica segun la escala de Gleason con el estudio histologico
de la prostatectomia radical” nos muestra que los valores de Gleason mediante
biopsia se presentaron el 4,9% como bajo, 77,5% intermedio, y el 17,6% alto.
Tanto el 81% de pacientes del estudio realizado en la ciudad de Quito y el 74%
de nuestro estudio se encuentra en estadio entre bajo e intermedio, los cuales
concuerdan que aproximadamente el 20% de casos se encontraron en nivel
alto. En el estudio publicado en el afio 2013 “Importance and determinants of
Gleason score undergrading on biopsy sample of prostate cancer in a
population-based study” se muestra la diferencia existente en la interpretacion
de muestras entre biopsia y prostatectomia, siendo el 26% de las muestras
obtenidas por biopsia subgraduadas, etiquetdndolas como Gleason bajo,
siendo estas de Gleason medio @2, Aun asi, nuestro estudio demuestra que el
78% de diagnosticos se realizan aun en los grados menos agresivos de

presentacion, concordando con la literatura.

Segun la investigacion “Preoperative Gleason score, percent of positive
prostate biopsies and PSA in predicting biochemical recurrence after radical
prostatectomy” publicada en el ano 2013 realizada en Nueva Zelanda, el 87,9%
de casos diagnosticados se encontraban bien diferenciados, el 8,2%
moderadamente diferenciado y el 3,8% poco diferenciado®. La diferencia de
datos puede ser causada por diferentes razones, como es explicado en el
articulo publicado en UpToDate “Interpretation of Prostate Biopsy” donde
confirman que la experiencia del patélogo influye en la interpretacion de
muestras de neoplasia prostatica ®). Una causa por la que tenemos una cifra
elevada de diagnéstico en grado poco diferenciado, es el nivel socio-cultural
gue presentan los pacientes sujetos a nuestro estudio, ya que mientras menos
conocimiento acerca del tema, menos pacientes acuden para un control sin

sintomatologia. %),
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El estadio clinico que presentaron los pacientes al momento del diagnostico fue
del 20% en estadio |, el 24,7% en estadio IIA, el 22,5% en IIB, el 13,6% de
pacientes se encontraron en estadio Il y finalmente el 19% en estadio IV. El
Sexto Informe del Registro de Tumores SOLCA, Cuenca nos muestra en un
periodo de 5 afios (2005- 2009) que el 0,3% de casos se encuentran en
estadio I, el 50,5% en estadio I, el 4,5% en estadio Ill y el 11,3% en estadio
IV. En este estudio existe un 33,4% de pacientes que se desconoce el estadio,
motivo por el cual existe un margen de error significativo dentro de sus
resultados(™. Sin embargo, los resultados concuerdan en que la gran mayoria
se diagnostican cuando adn no existe extension a través de la capsula, ni
invasion a 6rganos adyacentes.

Dentro de los factores de riesgo analizados, el 45% refirieron ser fumadores al
momento del diagndstico. En el articulo publicado en UpToDate en el afio 2017
“‘Risk Factors for Prostate Cancer” encontramos que el cigarrillo puede tener
efecto tanto en el desarrollo del cancer de prostata, asi como el prondstico del
mismo 17, Sin embargo, nuestra limitante fue que el 36% de los pacientes no

tuvieron registro de datos impidiendo llegar a conclusiones certeras.

Una meta-analisis publicado en el afio 2015, nos muestra 14 estudios que
indican la asociacién entre hipertension y CaP, siendo un factor que aumenta
un 15% la probabilidad de desarrollar este cancer ?29, En nuestro estudio la
hipertension arterial estuvo presente en el 45% de los pacientes. Si bien no se
puede decir que existe o no relacion, es un valor elevado para esta

comorbilidad, por lo que serian necesarios estudios a futuro.

La bibliografia no encuentra relacién directa entre hiperplasia prostatica
benigna (HPB) y CaP, se habla simplemente de la relacion entre la inflamacion
cronica y estas dos patologias. En nuestro estudio el 56% de pacientes si
presentaron hiperplasia prostatica benigna, pero no podemos relacionarlo con
el CaP porque la HPB es muy frecuente en varones sobre los 45 afios y la
media de nuestro grupo de edad fue de 69 afios.
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Dentro de la literatura existen estudios que demuestran que la presencia de
diabetes mellitus (DM) puede ser considerada un factor protector de cancer de
préostata debido a los valores de testosterona disminuidos en pacientes que la
presentan 7). Fue encontrada en 33 pacientes del total de 315 registrados. Es
decir, el 10% de nuestra muestra presentd DM al momento del diagnoéstico. En
el estudio caso — control realizado en la ciudad de Guayaquil en el afio 2012
“¢Es la diabetes mellitus tipo 2 un factor protector contra el cancer de
préostata?” valoraron 144 pacientes para el grupo control y 130 para el grupo de
los casos. Obtuvieron Odds Ratio de 0,3558 demostrando inexistencia de
relacion entre la DM y el cancer de préstata. @ Asi mismo, en nuestro estudio
ha sido una variable poco predominante entre los pacientes.

Existe una fuerte evidencia de la relacion entre los factores genéticos y el
desarrollo del cancer de préstata. En un estudio realizado en Suecia se
demuestra un aumento de riesgo de desarrollar cancer de prostata a los 65
afios al tener un hermano con este diagndstico a diferencia de pacientes sin
familiar enfermo. La diferencia es alin mas marcada a los 75 afios 9. En
nuestro estudio el 13,9% refieren conocer antecedentes de cancer de préstata
dentro de su familia nuclear. En el estudio realizado en la ciudad de Cuenca
“Caracteristicas clinicas y epidemiolégicas del cancer de préstata” presentan
resultados similares a los de nuestro estudio teniendo el 8,7% de pacientes que
afirman tener antecedentes familiares de CaP. La diferencia marcada entre los
estudios que afirman la relacion genética en el cancer de préstata y nuestro
estudio es posiblemente por falta de conocimiento de morbilidades de parientes
cercanos al momento de la encuesta en la historia clinica @®. En nuestro
estudio el 34% de pacientes no registran datos lo cual nos imposibilita hacer

inferencia entre antecedentes familiares y cancer de préstata.

La escala de Gleason se correlacion6 con el comportamiento clinico, un valor
elevado indica un mayor riesgo de enfermedad no érgano confinado®. Se
evidencio en las graficas de nuestro estudio un valor de Rho de 0,44; es decir,
se encontrd una relacion positiva moderada, indicando que a mayor resultado

de Gleason mayor etapa clinica.
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Difiriendo de lo mostrado en el estudio “Caracteristicas clinicas vy
epidemiologicas del cancer de prostata, Cuenca, afo 2014”, en las
correlaciones de PSA - Estadio y Gleason - PSA no se encontro relacion fuerte
en nuestro estudio, por lo que se puede decir que el valor del PSA puede ser
alto o bajo sin importar los grados de Gleason o estadio.

En relacion a etapa clinica y edad la bibliografia habla que un tacto rectal con
anormalidades en un hombre mayor a 45 afilos aumenta la probabilidad de
diagnosticar un cancer importante 9. Sin embargo, aparte de estos datos no
se ha encontrado evidencia de la relacién directa de la edad con la etapa
clinica al momento del diagndstico, al igual que en nuestro estudio, que se

encontro que la etapa clinica de presentacion es independiente de la edad.

Nuestro estudio fue de caracter retrospectivo basado en la recoleccién de
datos del sistema AS400, lo cual constituyé una limitacion y se refleja en que
no se pudo hacer inferencia en las variables de tabaquismo y antecedentes
familiares por la ausencia de registro de esta informacién. Es recomendable
llevar a cabo estudios prospectivos en busca de relacion entre cancer de
préstata e hipertension arterial, tabaquismo, antecedentes familiares y diabetes
mellitus tipo 2 ya que algunas de estas variables (tabaquismo y diabetes

mellitus tipo 2) no son concluyentes en la literatura.
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CONCLUSIONES

1. Entre los signos y sintomas mas frecuentes al momento del diagnostico
destaca polaquiuria presente en el 56% de los pacientes.

2. El nivel de PSA tuvo un valor promedio de 34 ng/ml al momento del
diagnéstico.

3. Adenocarcinoma continda siendo el tipo histopatologico mas
frecuentemente encontrado.

4. La edad promedio al diagndstico es de 69 afios.
El 67% de los casos se diagnosticaron en etapas tempranas | y 1.
La frecuencia de los considerados factores de riesgo y protectores son
similares a los referidos en la bibliografia.

7. La etapa clinica de presentacion es independiente de la edad.
La escala de Gleason se correlaciona con el comportamiento clinico. Un
valor elevado indica un mayor riesgo de enfermedad no Organo
confinado.

9. No hay relacion marcada directa entre el PSA y el estadio al momento
del diagnéstico.

10.Los niveles de PSA no presenta relacion con la escala de Gleason.
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National

NCCN geetly Prostate Cancer

Comprehensive  NCCN Guidelines Version 3.2016 Staging

NCCN Guidelines Index

Prostate Table of Contents

Network® Discussion
Table 1.
TNM Staging System For Prostate Cancer Pathologic(pT)*
Primary Tumor (T) pT2 Organ confined
Clinical pT2a Unilateral, involving one-half of one side or less
X Primary tumor cannot be assessed pT2b Unilateral, involving more than one-half of one side but not
TO No evidence of primary tumor both sides
T Clinically inapparent tumor neither palpable nor visible pT2c Bilateral disease

by imaging pT3 Extraprostatic extension

T1a  Tumor incidental histologic finding in 5% or less of
tissue resected
T1b  Tumor incidental histologic finding in more than 5%
of tissue resected
T1c  Tumor identified by needle biopsy (e.g., because of
elevated PSA)
T2 Tumor confined within prostate*
T2a  Tumor involves one-half of one lobe or less
T2b  Tumor involves more than one-half of one lobe but
not both lobes
T2¢  Tumor involves both lobes
T3 Tumor extends through the prostatic capsule**
T3a Extracapsular extension (unilateral or bilateral)
T3b  Tumor invades the seminal vesicle(s)
T4 Tumor is fixed or invades adjacent structures other
than seminal vesicles: bladder, levator muscles,
and/or pelvic wall.

*Note: Tumor found in one or both lobes by needle biopsy, but not palpable or reliably
visible by imaging, is classified as T1c.

**Note: Invasion into the prostatic apex or into (but not beyond) the prostatic capsule is
not classified as T3, but as T2.

Used with the permission of the American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chicago, lllinois. The original
and primary source for this information is the AJCC Cancer Staging Manual, Seventh Edition (2010), published
by Springer Science+Business Media, LLC (SBM). (For complete information and data supporting the staging
tables, visit www.springer.com.) Any citation or quotation of this material must be credited to the AJCC as its
primary source. The inclusion of this information herein does not authorize any reuse or further distribution

without the expressed, written permission of Springer SBM, on behalf of the AJCC.

pT3a Extraprostatic extension or microscopic invasion of the
bladder neck**
pT3b Seminal vesicle invasion
pT4 Invasion of bladder, rectum

*Note: There is no pathologic T1 classification.

**Note: Positive surgical margin should be indicated by an R1 descriptor (residual
microscopic disease).

Regional Lymph Nodes (N)

Clinical

NX Regional lymph nodes were not assessed
NO No regional lymph node metastasis
N1 Metastasis in regional lymph node(s)
Pathologic

PNX Regional nodes not sampled

pNO No positive regional nodes

pN1 Metastases in regional nodes(s)
Distant Metastasis (M)*

MO No distant metastasis

M1 Distant metastasis

M1a Non-regional lymph node(s)
M1b Bone(s)
M1c Other site(s) with or without bone disease

*Note: When more than one site of metastasis is present, the most advanced category is
used. pMic is most advanced.

Continue
Note: All reccommendations are category 2A unless otherwise indicated.
Clinical Trials: NCCN believes that the best management of any cancer patient is in a clinical trial. Participation in clinical trials is especially encouraged.
Version 3.2016, 05/26/16© National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2016, All rights reserved. The NCCN Guidelines® and this illustration may not be reproduced in any form without the express written permission of NCCN®. m._ulA
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ANEXO 2

National

Comprehensive

IWNO@®WE Cancer

Network® Prostate Cancer

NCCN Guidelines Version 3.2016 Staging

Printed by Maria Orellana Jara on 6/10/2016 5:25:49 PM. For personal use only. Not approved for distribution. Copyright © 2016 National Comprehensive Cancer Network, Inc., All Rights Reserved.

NCCN Guidelines Index
Prostate Table of Contents
Discussion

ANATOMIC STAGE/PROGNOSTIC GROUPS *

Group T N M PSA Gleason

| T1a-c NO MO PSA <10 Gleason <6
T2a NO MO PSA <10 Gleason <6
T1-2a NO MO PSA X Gleason X

1A T1a-c NO MO PSA <20 Gleason 7
T1a-c NO MO PSA =10 <20 Gleason <6
T2a NO MO PSA <20 Gleason <7
T2b NO MO PSA <20 Gleason <7
T2b NO MO PSA X Gleason X

11B T2c NO MO Any PSA Any Gleason
T1-2 NO MO PSA =20 Any Gleason
T1-2 NO MO Any PSA Gleason =8

11 T3a-b NO MO Any PSA Any Gleason

v T4 NO MO Any PSA Any Gleason
Any T N1 MO Any PSA Any Gleason

Any T Any N M1 Any PSA

*Note: When either PSA or Gleason is not available, grouping should be determined by
T stage and/or either PSA or Gleason as available.

Any Gleason

Histopathologic Type

This classification applies to adenocarcinomas and squamous
carcinomas, but not to sarcoma or transitional cell carcinoma of the
prostate. Adjectives used to describe variants of prostate
adenocarcinomas include mucinous, signet ring cell, ductal,
adenosquamous and neuroendocrine small cell carcinoma.
Transitional cell (urothelial) carcinoma of the prostate is classified as a
urethral tumor. There should be histologic confirmation of the disease.

Used with the permission of the American Joint Committee on Cancer (AJCC), Chicago, lllinois. The original

and primary source for this information is the AJCC Cancer Staging Manual, Seventh Edition (2010), published

by Springer Science+Business Media, LLC (SBM). (For complete information and data supporting the staging
tables, visit www.springer.com.) Any citation or quotation of this material must be credited to the AJCC as its
primary source. The inclusion of this information herein does not authorize any reuse or further distribution
without the expressed, written permission of Springer SBM, on behalf of the AJCC.

Histopathologic Grade (G)

Gleason score is recommended because as the grading system

of choice, it takes into account the inherent morphologic heterogeneity

of prostate cancer, and several studies have clearly established its
prognostic value. A primary and a secondary pattern (the range of each

is 1-5) are assigned and then summed to yield a total score. Scores of
2-10 are thus theoretically possible. The vast majority of newly diagnosed
needle biopsy detected prostate cancers are graded Gleason score 6 or
above. (If a single pattern of disease is seen, it should be reported as both
grades. For example, if a single focus of Gleason pattern 3 disease is
seen, it is reported as Gleason score 3 + 3 = 6.) In a radical prostatectomy,
if a tertiary pattern is present, it is commented upon but not reflected in the
Gleason score. It is recommended that radical prostatectomy specimens
should be processed in an organized fashion where a determination can
be made of a dominant nodule or separate tumor nodules. If a dominant
nodule/s is present, the Gleason score of this nodule should be separately
mentioned as this nodule is often the focus with highest grade and/or
stage of disease.

Gleason X Gleason score cannot be processed

Gleason <6 Well differentiated (slight anaplasia)

Gleason 7 Moderately differentiated (moderate anaplasia)
Gleason 8-10 Poorly differentiated/undifferentiated

(marked anaplasia)

Note: All recommendations are category 2A unless otherwise indicated.

Clinical Trials: NCCN believes that the best management of any cancer patient is in a clinical trial. Participation in clinical trials is especially encouraged.

Version 3.2016, 05/26/16© National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2016, All rights reserved. The NCCN Guidelines® and this illustration may not be reproduced in any form without the express written permission of NCCN®. mn_-lN



