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Resumen

La prostata es un érgano fibromuscular y glandular, produ-
ce una secrecion liquida que forma parte del semen, con-
tiene sustancias que proporcionan nutrientes y un medio
adecuado para la supervivencia de los espermatozoides. Su
patologia es uno de los motivos de consulta mas frecuentes
en medicina familiar y urologia; por ello, es importante re-
conocer los principales datos clinicos que ayuden a realizar
diagnosticos diferenciales entre hiperplasia prostética, cancer
de prostata y prostatitis.

La hiperplasia prostatica (HP) es la proliferacion no ma-
ligna de las células epiteliales y del estroma de la gldndula
prostatica, relacionada con el proceso de envejecimiento del
hombre. La prevalencia de HP aumenta con la edad, el 50%
de los hombres de 51 a 60 afnos la padece. El mecanismo
por el cual la HP puede producir una obstruccion vesical,
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comprende 2 componentes: uno estatico y otro dindmico.
Existen sintomas obstructivos e irritativos del tracto urinario
inferior que afectan la calidad de vida del paciente, al interferir
con sus actividades diarias y patrones de suefio.

La anamnesis permite precisar y evaluar la magnitud de
estos sintomas, constituyendo asi una etapa fundamental del
diagnostico, de ahf la utilidad de utilizar el International Pros-
tate Symptom Score (IPSS). El tacto rectal proporciona datos
principales como volumen y consistencia. Los bloqueadores
a-adrenérgicos y los inhibidores de la 5a-reductasa son las 2
clases de farmacos utilizados.

La prostatitis bacteriana aguda se asocia a infecciéon del
aparato urinario inferior. La clasificacién de los pacientes
con prostatitis depende del estudio bacteriolégico de la via
urinaria inferior; los sindromes de prostatitis se pueden cla-
sificar en 5 grupos principales: prostatitis bacteriana aguda,
prostatitis bacteriana cronica, sindrome de prostatitis crénica
(PC)/sindrome doloroso pélvico crénico (SDPC), prostatitis
inflamatoria asintomatica y prostatitis granulomatosa. Re-
presenta el diagndstico uroldgico més frecuente en varones
jovenes. La prevalencia es del 2-16% y representa el 8% de
las consultas urolégicas.

El cdncer de prostata (CP) es el tumor maligno mas fre-
cuente en hombres a partir de los 50 afios, y su pico maximo
es después de los 65 afos. Su incidencia ha aumentado en
los Ultimos aflos debido en parte a la mejora en las técnicas
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diagnésticas, el aumento de la esperanza de vida y otros
factores no tan conocidos como la exposicidon ambiental,
dieta, estilo de vida y genética. La American Cancer Society
recomienda la realizacion de APE con o sin examen digital
rectal, comenzando a los 50 afios. La American Urology As-
sociation recomienda realizarlo a partir de los 40 afos y se
sugiere realizar biopsia en pacientes con APE igual o superior
a4 ng/mL.

La seleccion del tratamiento depende de la estadificacion
tumoral y categoria de riesgo, edad del paciente, esperanza
de vida, presencia o ausencia de sintomas y efecto de las
opciones de tratamiento sobre la calidad de vida.

Palabras clave: Préstata; hiperplasia; cdncer; prostatitis; tacto
rectal: diagndstico diferencial.

The prostate: generalities and most frequent
pathologies

Abstract

The prostate is a fioromuscular and glandular organ that pro-
duces a liquid secretion that is part of the semen, it contains
substances that provide nutrients and an adequate medium
for the survival of the sperm. This pathology is one of the
most frequent reasons for consultation in family medicine
and urology, so it is important to recognize the main clinical
data to be able to make differential diagnoses between pros-
tatic hyperplasia, prostate cancer and prostatitis.

Prostatic hyperplasia (HP) is the non-malignant prolifera-
tion of epithelial cells and the stroma of the prostate gland
related to the aging process of men.

The prevalence of HP increases with age; 50% of men aged
between 51 and 60 have it. The mechanism by which HP can
produce a bladder obstruction comprises two components: a
staticand a dynamic one. There are obstructive and irritative
symptoms of the lower urinary tract that affect the quality
of life of the patient, interfering with their daily activities and
sleep patterns.

The anamnesis allows the clinicians to determine and
evaluate the magnitude of these symptoms, constituting a
fundamental stage of the diagnosis, hence the usefulness
of using the IPSS (International Prostate Symptom Score).
The rectal examination provides major data such as volume
and consistency. a-Adrenergic blockers and 5a-reductase
inhibitors are the two types of drugs used.

Prostate cancer (PC) is the most frequent malignant tumor
in men of 50 years old and its maximum peak is after 65 years.
lts incidence has increased in recent years due, in part, to the
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improvement in diagnostic techniques, the increase in life
expectancy and other factors not so well known as environ-
mental exposure, diet, lifestyle and genetics. The American
Cancer Society recommends an APE with or without a digital
rectal exam starting at the age 50. The American Urology
Association recommends it starting at the age of 40 and a
biopsy in patients with PSA equal to or greater than 4 ng /
ml is also suggested.

The selection of the treatment depends on the tumor
staging and category of the risk, the age of the patient, life
expectancy, presence or absence of symptoms and the ef-
fects of the treatment options on the quality of life.

Acute bacterial prostatitis is associated with lower urinary
tract infection. The classification of patients with prostatitis
depends on the bacteriological study of the lower urinary
tract; prostatitis syndromes can be classified into four main
groups: acute bacterial prostatitis, chronic bacterial prostatitis,
chronic prostatitis (CP)/chronic pelvic pain syndrome (CPPS),
asymptomatic inflammatory prostatitis and granulomatous
prostatitis.

It represents the most frequent urological diagnosis in
young males. The prevalence is 2-16% and represents 8% of
urological consultations.

Key words: Prostate; hyperplasia; cancer; prostatitis; digital rectal
examination; differential diagnosis.

INTRODUCCION

La préstata es un 6rgano fibromuscular y glandular
localizada en la cavidad pélvica del hombre, detrds
del pubis, delante del recto y debajo de la vejiga.
Rodea el primer segmento de la uretra justo por
debajo del cuello vesical. Es un érgano de natu-
raleza fibromuscular y glandular. Tiene forma de
pirdmide invertida. Aunque el tamafio de la prostata
varfa con la edad, en hombres jovenes y sanos, la
glindula normal tiene el tamafio de una “nuez”. Su
peso en la edad adulta es de 20 gramos. La préstata
constituye parte del sistema urinario y reproductor,
relaciondndose anatémicamente con otras estruc-
turas como los conductos deferentes y las vesiculas
seminales. Mc Neal ha popularizado el concepto
de la anatomia por zonas de la préstata. Se identi-
fican 3 zonas: zona periférica, zona central y zona
de transicién. Del 60 al 70% de los carcinomas
de prostata se originan en la zona periférica, 10 a

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2019.62.4.07



A. Robles Rodriguez, T.R. Garibay Huarte, E. Acosta Arreguin et al.

Bobsdo b b doddold
K

20% afectan a la zona de transicion, y 5 a 10% a la
zona central. La irrigacién arterial de la préstata se
deriva de las arterias vesical inferior, pudenda inter-
nay rectal media (hemorroidal). Las venas drenan
desde la préstata al plexo periprostitico, que estd
conectado con la vena dorsal profunda del pene y las
venas ilfacas internas (hipogdstricas). La glandula
prostdtica recibe una abundante inervacién de los
plexos nerviosos simpdtico y parasimpdtico. Los lin-
faticos drenan desde la préstata a los ganglios iliaco
interno, sacro, vesical e ilfaco externo. La prdstata
produce una secrecién liquida que forma parte del
semen, contiene sustancias que proporcionan nu-
trientes y un medio adecuado para la supervivencia
de los espermatozoides’.

La patologia de préstata es uno de los motivos
de consulta mds frecuentes en medicina familiar y
urologia, por ello es importante reconocer los prin-
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cipales datos clinicos que ayuden a realizar diag-
nésticos diferenciales entre hiperplasia prostdtica,
cancer de préstata y prostatitis.

HIPERPLASIA PROSTATICA

La hiperplasia prostética (HP) es la proliferacion no
maligna de las células epiteliales y del estroma de la
glindula prostdtica, relacionada con el proceso de
envejecimiento del hombre?.

Epidemiologia
La prevalencia de HP aumenta con la edad; el 50%
de los hombres de 51 a 60 afos la padece”.

Fisiopatologia

La testosterona es producida por las células de Leydig
de los testiculos y es convertida por la So-reductasa
en dihidrotestosterona (DHT). La testosterona y la

Vol. 62, n.° 4, Julio-Agosto 2019 43




Enfermedades prostdticas mds comunes

La hiperplasia prostatica (HP) es la
proliferacion no maligna de las células
epiteliales y del estroma de la glandula
prostatica, relacionada con el proceso de
envejecimiento del hombre. Su prevalencia
aumenta con la edad; el 50% de los hombres
de 51 a 60 anos la padece. El mecanismo

por el cual puede producir una obstruccion
vesical, comprende 2 componentes: uno
estatico y otro dinamico. El componente
estatico esta relacionado con el aumento

de volumen de la proéstata, produciendo la
reduccion de la luz uretral. El componente
dinamico esta relacionado con un aumento
del tono muscular liso del estroma prostatico
por influencia del sistema adrenérgico, cuyo
numero de receptores alfa seria mayor en el
tejido adenomatoso.

DHT promueven la proliferacién prostitica de cé-
lulas epiteliales y del estroma, la inhibicién de la
apoptosis y la angiogénesis prostdtica. El equili-
brio entre la proliferacién celular y la apoptosis se
encuentra en pacientes con niveles intraprostdti-
cos normales de andrégenos y estrégenos, pero el
desequilibrio DHT se produce con el avance de la
edad, favoreciendo la proliferacién prostdtica de
células epiteliales y del estroma®.

El mecanismo por el cual la HP puede producir
una obstruccién vesical, comprende 2 componentes:
uno estdtico y otro dindmico. El componente es-
tatico estd relacionado con el aumento de volumen
de la prostata, produciendo la reduccién de la luz
uretral. El componente dindmico estd relacionado
con un aumento del tono muscular liso del estroma
prostdtico por influencia del sistema adrenérgico,
cuyo niimero de receptores alfa serfa mayor en el
tejido adenomatoso®.

El aumento de la presién intravesical por la obs-
truccién prostitica genera inestabilidad en la vejiga,
produciendo los sintomas urinarios irritativos.

La estasis urinaria favorece el desarrollo de infec-
ciones del tracto urinario inferior y de prostatitis. La
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lesién del tracto urinario superior se caracteriza por
dilatacién de las cavidades pielocaliciales y, a largo
plazo, insuficiencia crénica obstructiva®.

Cuadro clinico

Existen sintomas obstructivos e irritativos del tracto
urinario inferior, que afectan la calidad de vida del
paciente, al interferir con sus actividades diarias y
patrones de suefo.

Los sintomas irritativos son la polaquiuria, nic-
turia y urgencia miccional. Los sintomas obstruc-
tivos estan representados por la disminucién de la
potencia del chorro urinario y una miccién que
necesita esfuerzo abdominal y deja una sensacién
de vaciado incompleto con goteo post-miccional.

Las complicaciones graves de HP, incluyen uro-
sepsis, insuficiencia renal, retencién urinaria aguda
e infeccién urinaria recurrente®.

Factores de riesgo

La edad avanzada, la obesidad, el aumento en la
ingesta de grasas y la diabetes aumentan el riesgo
de desarrollar HP.

La obesidad se asocia con un aumento en el
tono simpdtico que promueve la proliferacién celular
prostética. Se propone que los niveles de insulina
y la leptina que aumentan en proporcién a los adi-
pocitos, a la vez aumentan la actividad neuronal
simpatica.

Los 4dcidos grasos aumentan el sustrato para la
sintesis de colesterol, lo que incrementa la sintesis
de andrégenos’.

Diagndstico

La anamnesis permite precisar y evaluar la magni-
tud de estos sintomas, constituyendo asi una etapa
fundamental del diagnéstico, de ahi la utilidad de
utilizar el IPSS (International Prostate Symptom
Score).

El tacto rectal proporciona datos importantes
como volumen y consistencia. La HBP se caracte-
riza por una préstata aumentada de volumen, con
desaparicién del surco medio, de superficie lisa y
regular. Cualquier induracién o nédulo sospechoso
debe hacer pensar en cdncer e influir para seguir
con los estudios.
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Pruebas de laboratorio utiles para el diagnéstico diferencial

Se examina el pH y la densidad urinaria, la presencia de proteinas, cetonas, glucosa,
sangre y esterasa leucocitaria.

Enzima producida por las células epiteliales de la glandula prostatica.

Un nivel elevado es un marcador de enfermedad prostatica: cdncer de prostata, HPB
y prostatitis. Se puede elevar también por manipulacién prostatica.

*40 a 49 anos: < 2.5 ng/mL

*50-59 afos: < 3.5 ng/mL

*60 a 69 anos: < 4.5 ng/mL

*70-79 anos: < 6.5 ng/mL

Ante niveles > 10 ng/mL se debe descartar malignidad.

Mide la orina retenida en la vejiga después de la miccién mediante un catéter o
ecografia transabdominal.
Un volumen de orina residual > 350 mL puede indicar disfuncion de la vejiga.

Se puede solicitar si se sospecha insuficiencia renal secundaria a uropatia obstructiva.

Uroandlisis

Antigeno prostético

Estudio de orina residual

Creatinina

Niveles por arriba de 0,8-1,3 mg/dL justifican estudios de imagen.

mg: miligramos; mL: militros; ng: nanogramos.

El andlisis de orina, cultivo de orina, PSA sérico y
ultrasonido, pueden ayudar al diagndstico (tabla 1) ®.

Diagnéstico diferencial
Se debe descartar cdncer de préstata o prostatitis
por la similitud en el cuadro clinico.

Tratamiento

La vigilancia estd indicada como tratamiento de los
pacientes que tienen una HP no complicada, con
pocos sintomas (IPSS < 7). Se deben reforzar las
medidas higiénico-dietéticas, como la supresién de
la cafeina y alcohol por su efecto diurético y realizar
actividad fisica regular para mantener el indice de
masa corporal en rangos normales.

El tratamiento farmacoldgico se recomienda
en pacientes con HP no complicada, con sintomas
urinarios moderados o graves (7 < IPSS < 35) y se
deben asociar también las medidas higiénico die-
téticas.

Los bloqueadores a-adrenérgicos y los inhibido-
res de la 5o-reductasa son las 2 clases de fdrmacos
utilizados.

Los bloqueadores a-adrenérgicos (alfuzosina,
doxazosina, tamsulosina y terazosina) ejercen una
accién miorrelajante sobre las fibras musculares li-
sas, y actian sobre el componente dindmico de la
obstruccién sin influir sobre el volumen prostdtico.

Los efectos secundarios se observan en el 4-10%
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de los pacientes y comprenden cefalea, vértigo, ta-
quicardia, trastornos de la eyaculacién e hipoten-
sién ortostdtica.

Los inhibidores de la 5-alfa reductasa bloquean
la sintesis de DHT, disminuyendo el volumen pros-
tdtico y el riesgo de retencion aguda de orina. La
finasterida inhibe selectivamente los receptores tipo
ITy la dutasterida los receptores tipo 'y II. El princi-
pal efecto secundario es la disminucién de la libido
y disfuncién eréctil’.

El tratamiento quirdrgico estd recomendado
en pacientes con HPB con sintomas moderados a
graves que desarrollan complicaciones del tracto
urinario (hidronefrosis, insuficiencia renal, reten-
cién urinaria, infecciones urinarias recurrentes),
con afectacién importante en la calidad de vida
que no mejoran con tratamiento farmacoldgico.
Se considera a la reseccién transuretral de la pros-
tata (RTUP) como el tratamiento mds efectivo.
Las complicaciones de este procedimiento incluyen:
eyaculacion retrégrada, disfuncién eréetil, infeccién
del tracto urinario, retencién urinaria, estenosis ure-
tral y del cuello vesical, hematuria e hiponatremia
dilucional®.

Prondstico

Estard encaminado a mejorar la calidad de vida
relacionada con los sintomas del tracto urinario
inferior.
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CANCER DE PROSTATA

El cdncer de préstata (CP) es el tumor maligno mds
frecuente en hombres a partir de los 50 anos y su
pico méximo es después de los 65. Su incidencia
se ha incrementado en los tltimos anos debido en
parte a la mejoria en las técnicas diagndsticas, el
aumento de la esperanza de vida y otros factores no
tan conocidos como la exposicién ambiental, dieta,
estilo de vida y genética. La probabilidad de presen-
tar CP aumenta con la edad. Desde el punto de vista
anatomopatoldgico el 90% son adenocarcinomas de
predominio en la zona periférica de la préstata'.

Epidemiologia

En México, en 2012, fue la neoplasia mds frecuente
en hombres mayores de 65 afos, con una incidencia
del 21.4% del total de casos por cdncer en el pais,
por arriba del de pulmén (8.3%) y colon (7.1%) y la
mortalidad fue del 16.5%. Durante los tltimos 13
afos, la mortalidad por CP registré un crecimiento
anual sostenido del 2.3%!2.

Fisiopatologia

El cdncer de préstata es una enfermedad multi-
factorial en la que participan principalmente fac-
tores hormonales, ademds de los relacionados con
la raza, la dieta y una historia familiar de cdncer
prostdtico. La unidad funcional de la préstata es
el acino, compuesto por elementos epiteliales y es-
tromales separados por una membrana basal. En el
acino prostdtico predominan las células glandulares
y son el sitio donde se produce y secreta el antigeno
prostatico especifico (APE) (PSA por sus siglas en
inglés) y la fosfatasa dcida, que son excretados con
el liquido de la eyaculacién'. Estas células depen-
den de la accién androgénica. El crecimiento y la
maduracidn del epitelio prostdtico dependen de los
niveles periféricos de testosterona y de la conversién
de la misma a dihidrotestosterona por accién de la
enzima 5-alfa reductasa a nivel celular dentro de
la glandula. En el interior de la célula prostitica la
dihidrotestosterona se liga al receptor de andrdégeno
y forma un complejo (dihidrotestosterona-receptor
androgénico) que interactda con secuencias espe-
cificas del ADN, alterando la regulacién celular, lo
cual favorece un crecimiento maligno'®.
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Cuadro clinico

En general, los pacientes con cdncer de préstata estdn
asintomdticos. Se suele realizar el diagndstico de sos-
pecha al detectar alguna anormalidad en la palpacién
de la glindula prostdtica mediante tacto rectal, o al
encontrar niveles sanguineos elevados de APE.

Es posible encontrar sintomas de prostatismo
como: disuria, polaquiuria, sensacién incompleta de
vaciado, o urgencia miccional. En tumores localmen-
te avanzados puede aparecer hematuria y hematos-
permia; en tumores diseminados, sindrome general,
linfedema, anemia y dolor por invasién dsea.

Diagnéstico

La American Cancer Society recomienda la rea-
lizacién de APE con o sin examen digital rectal
comenzando a los 50 afios. La American Urology
Association recomienda realizarlo a partir de los 40
anos y se sugiere realizar biopsia en pacientes con

APE igual o superior a 4 ng/mL."

Tacto rectal

Puede detectar alteraciones en el tamafo, consisten-
cia o uniformidad de la préstata en la zona periférica
(60% de las localizaciones)>°.

Procedimiento:

1. Preséntese con el paciente. Explique el procedi-
miento y obtenga su consentimiento. Lave sus
manos y prepare su material, coléquese los guan-
tes (figura 1).

Fotos: CECAM, Facultad de Medicina, UNAM, abril 2017.

Figura 1. Material utilizado para realizar tacto rectal,
guantes, cubreboca, gel lubricante, gasas.

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2019.62.4.07



A. Robles Rodriguez, T.R. Garibay Huarte, E. Acosta Arreguin et al.

Figura 2. Imagen de un simulador de pelvis mascu-
lina para realizar tacto rectal. Examinador separa los
gluteos para realizar inspeccion de la regién anal.

Figura 3. Se observa cémo el examinador aplica gel
lubricante en el dedo para realizar el tacto rectal.

Figura 4. Se observa que el examinador con el dedo

indice lubricado aprieta con el pulpejo la abertura
anal para relajar el esfinter.

Posicione al paciente:
* De pie, sin doblar las rodillas y situando
ambos codos doblados encima de la camilla.
*  Dosicién genupectoral (plegaria mahometa-
na), apoyando rodillas y codos en la camilla.
*  Endecubito lateral izquierdo con las piernas
flexionadas.
* Posicién de litotomia.
Separe las nalgas del paciente e inspeccione el
drea alrededor del ano, pidiéndole que haga fuer-
za. Se utilizan las horas del reloj para describir
y ubicar las anormalidades halladas (figura 2).
Después de la inspeccién, lubrique su dedo in-
dice y apriete con el pulpejo en la abertura anal
(higura 3 y 4).
Informe al paciente que estd a punto de comen-
zar el procedimiento.
Mantenga la presion para relajar el esfinter anal
y pida al paciente que haga fuerza para relajar el
esfinter externo. Cuando se relaje, introduzca la
punta del dedo en el canal anal y compruebe el
tono del esfinter pidiéndole al paciente que apriete
su dedo con el ano. Introduzca con lentitud hacia
el recto advirtiendo al paciente que puede existir
la sensacién de realizar una deposicion.
Examine sistemdticamente las paredes del recto.
Esto se hace realizando un “barrido” en sentido
y en contra de las manecillas del reloj alrededor
de toda la circunferencia (figura 5). Busque anor-

Figura 5. En el simulador se examinan las paredes del
recto, realizando un “barrido” alrededor de toda la
circunferencia. Deslizandose hacia abajo hasta llegar
al drea de la uretra membranosa, logrando examinar
la superficie posterior de la glandula prostatica.

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2019.62.4.07 |  Vol. 62, n.° 4, Julio-Agosto 2019 47




Enfermedades prostdticas mds comunes

malidades (heces impactadas, tumoraciones o
tlceras). El dedo se deberd deslizar hacia abajo,
alo largo del surco medio, hasta llegar a un drea
blanda que es la uretra membranosa. Se puede
palpar la superficie posterior de la glindula pros-
tdtica; el paciente podria tener la necesidad de
orinar. Examine el tamafo, contorno, consisten-
ciay movilidad de la préstata. Una consistencia
eldstica es indicativa de hiperplasia, un nédulo
pétreo sugiere carcinoma y una palpacién do-
lorosa pudiera estar relacionada con prostatitis.
Retire su dedo y examine el guante, observe la
coloracién de las heces o la presencia de moco
o sangre (figura 6).

Limpie el exceso de lubricante y retire los guantes.
Explique al paciente los hallazgos encontrados in-
dicando que el procedimiento terminé (figura 7).

®©

R

Figura 6. Se observa que el examinador retira
el dedo, y evalta las caracteristicas del guante,
posterior al tacto rectal.

Figura 7. Imagen en la que se observa que el pro-
cedimiento ha finalizado, se retiran los guantes.
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Antigeno prostdtico especifico (APE)

En pacientes con diagnéstico confirmado de cdncer
de préstata los niveles de APE, pueden ser indica-
tivos de la extensiéon de la enfermedad (Greene K,

2009):

* <4 ng/mLen el 80% de los casos la enfermedad
estd localizada en la glindula.

* > 10 ng/mL solamente estd localizada en el 50%
de los casos.

* > 20 ng/mL en el 36% de los pacientes habrd

afectacién de los ganglios linfaticos pélvicos".

Velocidad de APE
Es el incremento absoluto del valor del APE en un
afo y se expresa en ng/mL/ano.

APE libre

En niveles de APE entre 4 y 10 ng/mL, una rela-
cién APE Libre/APE Total inferior al 15% se corre-
laciona con la presencia de cdncer. La Asociacién
Europea de Urologia propone realizar una biopsia
de prostata en hombres con niveles de APE libre/
APE total < 20% y velocidad del APE > 0.75 ng/

mL/ano".

Biopsia prostdtica

Método diagnéstico confirmatorio para el cincer de
prostata. Las complicaciones por una biopsia pueden
ser: infecciones del tracto urinario, epididimitis,
orquitis, prostatitis, sangrado rectal, hematuria,
hematospermia y disuria.

Ecografia transrectal

Evalda la presencia de lesiones tumorales en la
gldndula prostdtica, asi como su extensién a zonas
contiguas.

TACy RMN
Utiles para la estadificacién una vez realizado el
diagndstico.

Gammagrafia 6sea
Permite detectar enfermedad metastdsica disemi-
nada a huesos?®.
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su grado de diferenciacién, a mds alto grado, peor

Existen diferentes clasificaciones a utilizar en un ~ prondstico:

paciente con CP: Gleason Score, clasificacion TNM

(tabla 2) y clasificacién segun el estadio clinico. * GX No se puede evaluar el grado de diferen-
ciacién.

Gleason Score (NCCN, 2012) ¢ (1 Bien diferenciado: Gleason 2-4.

Se realiza por estudio anatomopatoldgico valorando ¢ G2 Moderadamente diferenciado: Gleason 5-6.

Clasificacién TNM del cancer de préstata’

TX El tumor primario no puede evaluarse

TO Sin evidencia de tumor primario

T1 Tumor no evidenciado clinicamente mediante tacto rectal o diagnéstico por imagenes

Tla Hallazgo histolégico incidental de tejido tumoral en < 5% del total de la muestra resecada.

T1b Hallazgo histélogico incidental de tejido tumoral en > 5% del total de la muestra resecada.

Tlc Tumor identificado mediante puncidn biopsia con aguja (por ejemplo, debido a un PSA elevado).

T2 Tumor confinado a la glandula prostatica?.

T2a Tumor confinado a < 50% de un |6bulo prostatico.

T2b Tumor confinado a > 50% de un solo lébulo prostatico.

T2c Tumor que compromete ambos I6bulos prostaticos.

3 Tumor que se extiende a través de la capsula prostatica® (implica extension extracapsular, no solo
contacto capsular).

T3a Extensién extracapsular (uni o bilateral).

T3b Tumor que invade vesiculas seminales.

T4 Tumor fijo o que invade estructuras adyacentes: pared pelviana, recto, esfinteres externos, vejiga o

musculos elevadores (excepto vesiculas seminales).

como T2.

PSA: antigeno prostatico especifico.

2 El tumor que se encuentra en uno o ambos Iébulos mediante biopsia con aguja, pero que no se palpa o detecta
mediante imagenologia, se clasifica como T1c.

b La invasion hacia el dpice prostatico o hacia la capsula prostatica (pero no mas alla) no se clasifica como T3, sino

NX Ganglios linfaticos regionales no pueden NX Ganglios linfaticos regionales no incluidos en la
ser evaluados. P muestra.

NO Sl gangllos.llnfatlcos gz pNO Sin ganglios linfaticos regionales positivos.
comprometidos.

N1 Presencia de metastasis en ganglios N Presencia de metastasis en ganglios linfaticos
linfaticos regionales. P regionales.

MO Ausencia de metdstasis a distancia.

M1 Presencia de metastasis a distancia.

M1ia Presencia de metastasis en ganglio(s) linfatico(s) no regionales.

M1b Presencia de metastasis en tejido 6seo.

Mic Existencia de metastasis a distancia en otro(s) sitio(s) (con o sin compromiso 6seo).

*Cuando hay presencia de metastasis en mas de un sitio, se usa la categoria més avanzada: la pM1c.

fAmerican Joint Committee on Cancer (AJCC): Prostate. En: Cancer Staging Manual. 72 ed. Chicago: Springer 2010.
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¢ (G3-4 Indiferenciado: Gleason 7-10.'

Clasificacion segun el estadio clinico (EUA, 2012)

» (Cdncer localizado: no existe extensién fuera de
la cdpsula prostdtica ni afectacién de ganglios
linfdticos ni metdstasis.

* Cdncer localmente avanzado: afectacién extra
capsular o de vesiculas seminales, pero sin afec-
tacién linfdtica o metastdsica.

* Cdncer diseminado: invasién a estructuras adya-
centes, linfdtica y/o metdstasis'®.

Tratamiento
Seguimiento activo o vigilancia
Se recomienda en pacientes con enfermedad clinica lo-

calizada (T'1-T2a), Gleason < 6 0 un APE < 10 ng/ml.
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Tratamiento farmacoldgico

El bloqueo androgénico permite inducir apoptosis
en células susceptibles al cdncer de préstata, al re-
ducir la sintesis de andrégenos y su interaccién con
el receptor androgénico.

Algunas opciones farmacoldgicas para suprimir
la testosterona en pacientes con cdncer de prdstata
incluyen: derivados estrogénicos, antiandrégenos
esteroideos y no esteroideos, andlogos LHRH y
antagonistas LHRH.

Estrégenos. Ejercen un efecto supresor sobre la
liberacién de LHRH por el hipotdlamo, gonadotro-
pinas por la hipéfisis (LH y FSH) y testosterona por
los testiculos por medio de una retroalimentacién
negativa. También poseen un efecto citotéxico sobre
las células tumorales, que se ha visto involucrado
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en la disminucién de los niveles de andrégenos. Un
ejemplo de este grupo es el dietilestilbestrol.

Antiandrégenos. Antagonismo competitivo con
los andrégenos, impidiendo la secrecién de gonado-
trofinas por retroalimentacién negativa para disminuir
los niveles de testosterona plasmatica (bicalutamida).

Agonistas LHRH. Regulacién negativa sobre la
cantidad de receptores para LHRH después de un
periodo de administracién continua, suprimiendo
la secreciéon de LH, testosterona, estrégenos y fos-
fatasa alcalina plasmatica, a través de un proceso
de desensibilizacién. Es importante considerar que
al inicio de su administracién ocurre un pico en la
secrecion de LH, testosterona, fosfatasa dciday APE
(en las primeras 2 o 3 semanas de tratamiento), que
exacerba la sintomatologia y el riesgo de presentar
complicaciones. Con el objetivo de prevenir esta
progresién aguda, se deben administrar compuestos
antiandrogénicos, por lo menos un mes antes del
comienzo del tratamiento con andlogos LH-RH
(leuprolide).

Antagonistas LH-RH. Ocasionan una disminu-
cién de los niveles séricos de LH, FSH vy testoste-
rona, mediante su unién directa con los receptores
LHRH en la hipéfisis, compitiendo con la LHRH
enddgena. Los medicamentos usados en este grupo
son abarelix'y degarelix.

Inhibidores de la esteroideogénesis. Interfiere con
la sintesis de andrégenos en las glindulas suprarrenales
por inhibicién del citocromo p450 (ketoconazol)* ™.

Prostatectomia radical (PR)
Es una opcién en pacientes con enfermedad confi-
nada a la préstata (estadios T1-T2) y en pacientes
seleccionados con estadio T3.

Radioterapia (RT)

Indicado en pacientes con enfermedad localizada y
localmente avanzada, asi como terapia complemen-
taria o de rescate en pacientes que han sido tratados
con prostatectomia radical.

Braquiterapia

Son candidatos los pacientes con bajo riesgo: esta-
dio clinico < T2a, Gleason < 6 y un nivel de APE
< 10 ng/dL.

*La seleccién del tratamiento depende de la esta-
dificacién tumoral y categoria de riesgo, edad del
paciente, esperanza de vida, presencia o ausencia
de sintomas y efecto de las opciones de tratamiento
sobre la calidad de vida. Los tratamientos contra el
cdncer de prostata poseen efectos adversos locales y
sistémicos que afectan la calidad de vida, como de-
presion, ansiedad, disfuncién eréctil, incontinencia
urinaria u obstruccién urinaria que provoca reten-
cién urinaria e insuficiencia renal'>'.

Diagnéstico diferencial

La prostatitis y la hiperplasia prostdtica pueden pro-
ducir elevacién del antigeno prostdtico y dar mani-
festaciones clinicas similares al cdncer de préstata®.

PROSTATITIS

La prostatitis bacteriana aguda se asocia con infec-
cién del aparato urinario inferior, con sepsis y es un
diagndstico comun en la prictica clinica; la pros-
tatitis bacteriana crénica se asocia con infecciones
recurrentes del aparato urinario. La clasificaciéon
de los pacientes con prostatitis depende del estudio
bacterioldgico de la via urinaria inferior; los sindro-
mes de prostatitis se pueden clasificar en 5 grupos
principales: prostatitis bacteriana aguda, prostatitis
bacteriana crénica, sindrome de prostatitis crénica
(PC)/sindrome doloroso pélvico crénico (SDPC),
prostatitis inflamatoria asintomdtica y prostatitis
granulomatosa®..
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Epidemiologia

Representa el diagndstico urolégico mds frecuente
en varones jévenes. La prevalencia es del 2-16% y
representa el 8% de las consultas urolégicas™.

Etiologia

Los microorganismos colonizan la uretra y después
los conductos prostdticos para llegar a los acinos.
La reaccién inflamatoria da lugar a la formacién de
micro-abscesos que pueden confluir y originar un
absceso prostético. La entrada de microorganismos
en los conductos prostdticos estd favorecida por las
maniobras endoscépicas, sondeo urinario y practi-
cas sexuales de riesgo. Las otras vias de infeccién
son la hematdgena, linfética y sexual. Estados de
inmunodeficiencia pueden agravar una prostatitis
aguda o favorecer su aparicion® %,

Los uropatégenos responsables de las prostatitis
agudas son bacterias gramnegativas: Escherichia coli
(80%), Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Serratia'y Pseu-
domonas. Bacterias grampositivas: Enterococcus faecalis,
Staphylococcus epidermidis y Corynebacterium seminale.
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En las formas crénicas, las bacterias responsables
son las grampositivas; Escherichia coli slo representa
el 9%. Entre los microorganismos de transmisiéon
sexual se puede citar a Chlamydia trachomatis, Myco-
plasma hominis, Ureaplasma urealyticum'y Trichomo-
nas vaginalis®.

Prostatitis bacteriana aguda
La prostatitis aguda se manifiesta como un sindro-
me febril de inicio subito: temperatura de 40 °C,
calosfrios, cefalea, mialgias, polaquiuria, disuria,
dolor con la eyaculacién o hemospermia. El tacto
rectal revela una préstata tensa, dolorosa a la palpa-
cién, caliente y edematizada. El edema prostitico
agudo suele causar obstruccién de la via urinaria.
Puede haber dolor pélvico, perineal, uretral, pe-
neano y rectal. El andlisis de orina con tira reactiva
muestra la presencia de nitritos, leucocitos y sangre.
La bacteriemia se puede presentar como consecuen-
cia de un tacto rectal enérgico.

Las fluoroquinolonas son los firmacos orales
preferidos, cuya penetracion en el parénquima pros-
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tético es excelente. Las prostatitis agudas bacteria-
nas simples se tratan de forma ambulatoria; en caso
de prostatitis complicada, es imperativo hospitalizar
al paciente. Los pacientes con sintomas sistémicos
deberian recibir tratamiento parenteral empirico
con una cefalosporina de tercera generacién o un
carbapenémico combinado con un aminoglucésido.
Las recomendaciones de duracién del tratamiento
varfan entre 2 y 4 semanas en funcién de la gra-
vedad de la enfermedad. Las complicaciones mds
importantes de la prostatitis bacteriana aguda son
los abscesos prostdticos y la prostatitis bacteriana
crénica. Otra medida necesaria es la proteccion
durante las relaciones sexuales y el tratamiento de
la pareja®.

Prostatitis bacteriana crénica

La prostatitis bacteriana crénica es una causa im-
portante de persistencia de bacterias en la via urina-
ria. Los pacientes a menudo se encuentran asinto-
maticos entre los episodios de bacteriuria vesical. El
tacto rectal revela una gldndula prostdtica normal.
La combinacién de antibiéticos, a-bloqueantes, an-
tiinflamatorios y analgésicos representan la terapia
mis eficaz para la prostatitis crénica.

Prostatitis cronica/sindrome de dolor pélvico
crénico

Los pacientes pueden presentar dolor en el periné,
zona suprapubica o infrapubica, pene, escroto o
regién inguinal y puede ser continuo o intermitente.
También puede haber sintomas urinarios y disfun-
cién sexual; no hay sintomas ni signos sistémicos y
la exploracién fisica es normal.

Las formas de tratamiento que con mds frecuen-
cia se emplean consisten en la administracién de
antimicrobianos empiricos, a-bloqueantes y anti-
inflamatorios.

Prostatitis inflamatoria asintomatica
Determinada por la presencia significativa de leu-
cocitos en las muestras especificas de préstata, pero
que no presentan sintomas del aparato genitouri-
nario. No se recomienda instaurar tratamiento an-
timicrobiano®.

Prostatitis granulomatosa

La prostatitis granulomatosa es una reaccién histo-
l6gica caracterizada por la presencia de histiocitos
cargados de lipidos, células plasmdticas y células
gigantes dispersas, causada por Mycobacterium tu-
berculosis y micobacterias no tuberculosas.

Los hallazgos encontrados en el tacto rectal de
estos pacientes son sospechosos de carcinoma de
proéstata, ya que se encuentra una préstata nodular,
firme o indurada.

Absceso prostatico

El absceso prostdtico es una complicacién poco fre-
cuente; se observa en pacientes con diabetes, inmu-
nosupresion y en aquellos sin tratamiento oportuno
para prostatitis aguda.

Los pacientes suelen tener fiebre y sintomas irri-
tativos y de obstruccién urinaria y pueden mostrar
signos de sepsis. La presentacién clinica es muy
parecida a la de la prostatitis bacteriana aguda. Los
estudios de imagen resultan ttiles para confirmar
el diagndstico o en aquellos pacientes en los que los
signos clinicos son confusos. El tratamiento compren-
de el drenaje del absceso y el tratamiento antibidtico

durante 4-6 semanas®.

Diagnéstico

Es fundamental el interrogatorio y la exploracién
fisica. Se pueden utilizar como pruebas complemen-
tarias el andlisis de orina, urocultivo y estudio de
secrecién prostatica. EI APE puede estar elevado.
En algunos casos la biopsia puede ser necesaria para
establecer el diagnéstico diferencial.

Diagnéstico diferencial

La elevacién del APE, el tacto rectal que muestra
una zona de induracion y la presencia de una zona
hipoecoica por ecografia pueden confundir con cdn-
cer de préstata. Ademds, los sintomas irritativos que
se presentan ante un cuadro de prostatitis pueden
confundir con hiperplasia prostdtica o infeccién
urinaria®’.

CONCLUSION
Las patologias de préstata muestran similitudes en
su presentacion clinica, lo que podria generar con-
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fusién al momento de realizar el diagndstico; por

ello

el médico de primer contacto debe reconocer

la importancia de realizar un buen interrogatorio

que

le permita detectar factores de riesgo y una

técnica adecuada de exploracién fisica (tacto rec-

tal),

emplear los estudios paraclinicos solo como

un complemento para establecer un diagnéstico y
tratamiento oportuno. @
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