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Resumen

El cancer de prostata es reconocido como el tumor
maligno mas frecuente del varén mayor de 50 afios.
El promedio de vida del mexicano en el afio 2008 fue
de 75 anos, con lo que aumenta la incidencia y la
mortalidad por cancer de préstata.

Al realizar una revision de la literatura sobre la géne-
sis, evolucion y caracteristicas del Adenocarcinoma
de Prostata, se puede mejorar la atencion, deteccion
y seguimiento. Entre las técnicas de atencion puede
ser el Biomagnetismo y el seguimiento oncoldgico
pertinente.

Actualmente persiste la controversia sobre la técnica

Abstract

Prostate cancer is recognized as the most frequent
male over 50 years malignancy.

The average lifespan of Mexico in 2008 was 75 years,
with increasing incidence and mortality from prostate
cancer.

In conducting a review of the literature on the origins,
evolution and characteristics of Prostate Adenocar-
cinoma, can improve care, detection and monitoring.
Among the techniques of attention can be the Biomag-
netismo and appropriate monitoring for cancer.
Currently the controversy over the best technical
approach and attention to Biomagnetismo persists.

mas adecuada de abordaje y la atencion con Biomag-
netismo.

Keywords: Prostate biopsy, DRE or digital rectal exam,
Gleason, PSA test.

Palabras Clave: Préstata, Biopsia, Tacto rectal o exa-
men digital del recto, Gleason, Antigeno Prostatico.

Introduccion

El cancer se origina cuando las células en alguna parte del cuerpo comienzan a crecer de manera
descontrolada. Existen muchos tipos de cancer, pero todos comienzan debido al crecimiento sin
control de células anormales.10

El crecimiento de las células cancerosas es diferente al crecimiento de las células normales. En
lugar de morir, las células cancerosas contintan creciendo y forman nuevas células anormales. 12

Las células cancerosas pueden también invadir o propagarse a otros tejidos, algo que las células
normales no pueden hacer. El hecho de que crezcan sin control e invadan otros tejidos es lo que
hace que una célula sea cancerosa.14

Las células se transforman en células cancerosas debido a una alteracion en el ADN. EI ADN se
encuentra en cada célula y dirige todas sus actividades. En una célula normal, cuando se altera el
ADN, la célula repara el dafo o muere. Por el contrario, en las células cancerosas el ADN dafado
no se repara, y la célula no muere como deberia. En lugar de esto, esta célula persiste en producir
mas células que el cuerpo no necesita. Todas estas células nuevas tendran el mismo ADN dafiado
que tuvo la primera célula.14,15,16

Las personas pueden heredar un ADN dafado, pero la mayoria de las alteraciones del ADN son cau-
sadas por errores que ocurren durante la reproduccién de una célula normal o por algun otro factor
del ambiente. Algunas veces, la causa del dafio al ADN es algo obvio, como el fumar cigarrillos. No
obstante, es frecuente que no se encuentre una causa clara.9,11,13,15,16

El cancer de prostata es reconocido como el tumor maligno mas frecuente del varén mayor de 50
anos. El promedio de vida del mexicano en el afio 2008 fue de 75 anos, con lo que aumenta la inci-
dencia y la mortalidad por cancer de prostata.
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Factores de riesgo

Aparte de la edad, los principales factores de riesgo son la herencia, raza, dieta con alto contenido
en grasas animales. Representa la primera causa de muerte (en el hombre) por cancer estadistica:
En México con una tasa de mortalidad de 13 x100, 000 habitantes (0.0132).18

El grupo de edad mas afectado es el de mayores de 65 afios. Setenta por ciento de los pacientes
fallece en su casa. Una de las complicaciones frecuentes son las metastasis Oseas. Veinticinco por
ciento de los casos son asintomaticos. A partir de la década de 1980 con la introduccién del Antigeno
Prostatico Especifico se ha logrado Diagnosticarlo en etapas mas tempranas. Gracias al diagnéstico
temprano se puede ofrecer tratamiento potencialmente curativo.18

Diagnostico1,2

Los niveles altos de antigeno prostatico no son indicativos de cancer prostatico ya que puede existir
neoplasia con antigeno normal. El examen digital rectal sigue siendo indispensable, el sitio de ma-
yor frecuencia de cancer se encuentra en la zona periférica (irregularidad, asimetria y cambio en la
consistencia de la préstata).

Las indicaciones para llevar a cabo la biopsia transrectal de prostata guiada con ultrasonido son:
Alteraciones en el tacto o en el antigeno prostatico.

El diagnéstico se confirma con el resultado histopatolégico de la biopsia.

Se recomienda que como minimo se tomen de 10 a 12 muestras, bajo anestesia Local o sedacién
intravenosa.

La presencia de neoplasia intraepitelial de alto grado o de proliferacién acinar atipica obliga a repetir
el Procedimiento (en 3 o 6 meses).

Existen otros signos y sintomas que pueden ser producto del cancer de préstata o de otras afeccio-
nes:

+Flujo de orina débil o interrumpido (“para y sale”).

+Ganas repentinas de orinar.

+Aumento de la frecuencia de ir a orinar (en especial, por la noche).

+Dificultad para iniciar el flujo de orina.

+Dificultad para vaciar la vejiga por completo.

+Dolor o ardor al orinar.

+Presencia de sangre en la orina o el semen.

+Dolor en la espalda, las caderas o la pelvis que no desaparece.

Las Indicaciones de gama grama 6seo:

- Antigeno prostatico igual o mayor a 20 ng/ml.
- Gleason indiferenciado >7.

- Dolor 6seo.

- Etapas clinicas T3y T4

Las indicaciones de TAC o Resonancia Magnética son:

-T3y T4 0 T1y T2 con alta probabilidad de afeccidon ganglionar (Gleason mayor de 8 y antigeno
mayor a 20)

TNM.
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Los Factores de riesgo (Clasificacion de D’amico)3,4:
Bajo riesgo

* Antigeno igual o menor a 10 ng/ml.
* Gleason igual o menor a 6

« Estadio clinico T1C o T2a

Riesgo intermedio

* Antigeno de 10 a 20 ng/ml.

* Suma de Gleason 7

« Estadio clinico T2b

Riesgo alto

» Antigeno mayor a 20 ng/ml.

* Suma de Gleason de 8 a 10

« Estadio clinico igual o mayor a T2C

Tratamiento

En los casos de cancer refractario cuando tienen bloqueo hormonal5 después de un periodo de 18
a 24 meses de este bloqueo hormonal, el paciente puede hacerse refractario al mismo, y pueden
presentar:

1. Niveles séricos de castracion en la testosterona.

2. Dos elevaciones consecutivas de APE en intervalos quincenales.
3. Suspension del anti andrégeno por un lapso de cuatro semanas.
4. Progresion de lesiones medibles (6seas y de tejidos blandos).

Quimioterapia5,6,7
La quimioterapia antineoplasica esta indicada en los pacientes con enfermedad metastasica y
refractarios al bloqueo androgénico. Primera linea. El Docetaxel ha demostrado beneficio en la

supervivencia (Recomendacién grado C)

Segunda linea. Cabacitaxel ha demostrado beneficio, como segunda linea en aquéllos pacientes
que Progresan al uso de Docetaxel.
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Figura 1 Estudio APE proporcionado por
el paciente.

Figura 2 Biopsia proporcionada por el
paciente.

Paciente masculino de 52 afios de edad que cuenta con antecedentes de madre finada por neopla-
sia abdominal no especificada, padre finado por complicaciones de Diabetes Mellitus tipo 2, cuenta
con antecedentes de importancia, tabaquismo positivo por 20 afios con 4 cigarrillos diarios, negé
consumo de consumo de alcohol. Se negaron antecedentes alérgicos, quirdrgicos, trasfusionales.
Refiere 7 meses de evolucion con sintomatologia urinaria (disuria, urgencia urinaria, pujo y tenesmo
vesical) antigeno prostatico anormal con valor de 20 ng/dl, realiza tacto rectal y realiza nuevamente
el Antigeno prostatico con fecha del 3 de abril 2013 (figura 1); reportan biopsia en el mes de abril
con Adenocarcinoma Acinar (figura 2) un segundo estudio con fecha del 27 mayo 2013 con el mismo
resultado (figura3). Inicia tratamiento indicado por especialista con (Bicalutamida) 50mg VO cada 24
hrs+ Goserelina 3.8mg IM cada 3 meses. Tamsulosina 0.4mg VO cada 24 hrs.
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Figura 3 Biopsia proporcionada por el
Ppaciente.

'Mmlum No.5ST713.35!
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Fdad 52 ahos
Soxo masculino

Médico solicitante Dr
Lapdcimen Laminillas de Revisidon

DESCRIPCION DEL MATERIAL

Se reciben dos laminillas en buen estado etiquetadas como Biopsias por aguja
ransrectales de prostata. Estan etiquetadas como TJ«13 645 uno y dos. Cada una muestra
res niveles de corte tefidos con HE, correspondientes a cuatro cilindros de 1.5 x 0.1 em
ada uno de ellos

DESCRIPCION MICROSCOPICA

En todos los fragmentos de ambas laminillas se observa una neoplasia glandular cor
ireas de patron cribiforme y dreas de luces espalda con espalda. Las células que las revister
won de citoplasma moderado, nicleo grande y nucléolo muy evidente, Se observan cortes
ransversales de nervio, los cuales tienen infiltracién neoplasica perineural

DIAGNOSTICO

REVISION DE LAMINILLAS correspondientes a blopsias transrectales prostdticas
mostrando:
Adenocarcinoma prostitico poco diferencindo con suma de Gleason 4+5
(nueve), en los ocho fragmentos observados,

Tauflllownlin navliaaneanl nacltlva

Revision Par Biomagnético

Al realizar la revision con la técnica del Dr. Isaac Goiz Duran del par Biomagnético (Biomagnetismo)
el 24 junio 2013 y se encuentran los siguientes pares biomagnéticos. (Tabla 1) no se presenta ningu-
na reaccion durante la terapia; se decide dar seguimiento y citar en 1 mes y revalorar evolucion. Se

solicitaron copias de estudios como referencia con el cual se diagnostico (figura 1).

Tabla 1 Negativo (-) Positivo (+) Diametro
Par 1 Coxis Coxis 2cm
Par 2 RifAdn RiA6n 2cm
Par 3 Timo Recto, 2cm
Par 4 Estomago Timo 2cm
Par 5 Tempo occipital Tempo occipital 2cm
Par 6 Quiste sacro RifAo6N izq. 2cm

Tabla 1 Hoja diaria de consulta
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Figura 4 Estudio proporcionado por el
paciente.

En las revisiones subsecuentes, el 8 Julio 2013 se encontrdé: rifd-rindn, timo-recto, transverso-higa-
do, tempo occipital- tempo occipital, absceso sacro.

La tercera revision 19 Agosto 2013 se encontraron los siguientes pares: uretra-uretra, escapula-es-
capula, post pineal-vejiga, timo-recto, ligamento pancreatico-bazo. Refiere mejora de sintomatologia
urinaria por lo que se decide solicitar un Ultra sonido prostatico.

Cuarta revision: 30 Octubre 2013 se encontro: post pineal-vejiga, prostata-prostata, axila-axila, del-
toides-deltoides, testiculo-testiculo. Presento su estudio y refiere no presenté sintomatologia urinaria
nuevamente (figura 4). Se solicita un nuevo estudio de antigeno prostatico y ultrasonido en dos

meses.
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ULTRASONIDO PROSTATICO

Se efectud estudio ecografico sobre la reglon pélvica empleando sistema computarizado en tlempo
real, con lo sigulentes hallazgos

Veajiga urinaria on replecion funclonal, de paredes regulares y delgadas, en su Interlor se observan
multiples Imagenes sdlidas ecogénicas, no maviles que dependen de la pared posterior y laterales,
miden 9.9 y 104 mm, ambas imAgenes sugestivas de polipos, Con un volumen premicclonal de
129.4 cC y postmiccional de 97.6 cc y un porcentaje de retencion del 29.6 %

Prostata on situacidn habitual, de tamafo normal, de bordes regulares, con dimensiones
aproximadas de 264 x 355 x 22,3 mm, en sus didmetros longitudinal, transversal y anteroposterior
respectivamente, con un peso aproximado de 109 ¢

Presenta una ecotextura parenquimatosa homogénea y sin patologia focal o difusa demostrable por
este método diagndstico (Convenclonal)

Vesiculas seminales de morfologia y dimensiones dentro de pardmaetros normales, sin alteraclones
on su estroma

IMPRESION DIAGNOSTICA:
«  Prostata de tamafo normal con un peso aproximado de 109 g, ecograficamente sin
alteraclones detectables por este medio diagnostico
«  Vejiga urinaria con multiples polipos, con volumen de orina residual anormal de 29.6 ‘%
+  Vosiculas seminales ecograficamante sin alteraclones

Comentarios! Durante el estudio se observd la presencia de abundante gas Intestinal a este nivel
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Figura 5 Estudio proporcionado por el
paciente.

Quinta revision 28 Enero 2014 se encontraron los siguientes pares: supra espinoso-supra espinoso,
hombro der. - hombro der. Testiculo-testiculo, rifidn-rifidn, carina-carina. Se encontré en sus estudios
de control con fecha 12 Diciembre 2013, ultrasonido con prostata de tamafio normal y sin alteracio-
nes ecograficas detectables. Entre otros reportes diagnésticos; El antigeno prostatico es de 0.38 ng/
dl. (figura 5)

rouGInG. s ~ SEX0: Mascunno Analisis Clinicos
Fecha: 12-dic-2013 11:13 am Edad: 53 Afios
ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO (PROMOCION)

Antigeno Prostatico Especifico Total 0.38 < 4.0 ng/mL

datodo: Ouimioluminiscencia
Diagnosticos:

Diagnésticos
1.- Adenocarcinoma acinar de Préstata
2.- Infiltracién Perineural

Discusion del Caso Clinico

Los pacientes con este padecimiento pueden tardar mucho tiempo, incluso afios, en manifestarse.
Por lo general, pasado un tiempo el cancer se puede manifestar mediante alteraciones en la funcion
de orinar (incapacidad para hacerlo, efectuarlo de forma muy frecuente, sentir dolor o padecer incon-
tinencia) como tal es el caso de este articulo. Junto con estos sintomas, el paciente puede padecer
un dolor frecuente en la parte baja de la espalda, tener una vida sexual problematica e incluso expul-
sar sangre en la orina o en el semen. No obstante, estas alteraciones fisicas no siempre implican la
existencia de cancer. Es importante recordar el hecho que el hombre tiene mayores posibilidades de
padecer la enfermedad a medida que envejece y es importante la vigilancia con periodicidad (Exa-
men rectal digital o tacto rectal, Analisis de sangre o prueba de determinacion del antigeno prostatico
especifico, Examen de orina, Ecografia, Biopsia de prostata)17.18

Informacién del autor

1.- Centro de Investigacion de Biomagnetismo Médico (CIBM), Insurgentes 1865, Col. Tepeyac In-
surgentes Del. Gustavo A. Madero, México Distrito Federal CP 07020 Tel: 57819995, drdavidgoiz@
biomagnetismo.biz.

Agradecimientos
Queremos agradecer al Dr. Isaac Goiz Duran por todos sus conocimientos aportados a la humani-
dad durante el transcurso de estos 26 afios desde el descubrimiento del Par Biomagnético en 1988.




GLOSARIO

Dr. David Goiz Martinez y Dr. Mario Salinas Soto

El sistema de graduacion de Gleason es el sistema mas comun para el adenocarcinoma de pros-
tata. Describe la suma de los patrones mas frecuentes, del 1 al 5 segun el grado de diferenciacion.
La suma va del 2 al 10 representando este ultimo el mas agresivo y de peor prondstico.19.21

La préstata es la glandula sexual del hombre encargada de producir el semen. Es del tamafio de
una nuez y se encuentra debajo de la vejiga de la orina, rodeando a la uretra. A diferencia de otro tipo
de cancer, el de prostata se caracteriza por evolucionar de forma muy lenta. El cancer de prostata
es extremadamente frecuente, aun cuando su causa exacta sea desconocida. Cuando se examina
al microscopio el tejido prostatico obtenido tras una intervencion quirdrgica o en una autopsia, se
encuentra cancer en el 50 por ciento de los hombres mayores de 70 afios y practicamente en todos
los mayores de 90.19

Prueba del antigeno prostatico especifico (APE): prueba de laboratorio que mide las concen-
traciones del APE en la sangre. El APE es una sustancia elaborada por la préstata que se puede
encontrar en una mayor cantidad en la sangre de los hombres que tienen cancer de préstata. La
concentracion de APE también puede ser elevada en los hombres que sufren una infeccién o una
inflamacion de la préstata, o que tienen HPB (préstata agrandada, pero no cancerosa).22

Biopsia: extracciéon de células o tejidos realizada por un patdlogo para observarlos al microscopio.
El patélogo observa la muestra de tejido para ver si hay células cancerosas y determinar el puntaje
de Gleason. El puntaje de Gleason varia entre 2 y 10, y determina la probabilidad de que el tumor se
disemine. Cuanto mas bajo es el puntaje, menor la probabilidad de diseminacién del tumor.19,21,26
La biopsia transrectal se usa para diagnosticar el cancer de préstata. La biopsia transrectal consiste
en extirpar el tejido de la prostata mediante la introduccién de una aguja fina a través del recto hasta
la prostata. Por lo general, este procedimiento se realiza mediante una ecografia transrectal para
ayudar a guiar al sitio donde se toman las muestras de tejido. Un patélogo observa el tejido bajo un
microscopio para determinar la presencia de células cancerosas.

Examen digital del recto (EDR): También se conoce como tacto rectal. El médico o enfermero in-
serta un dedo dentro de un guante lubricado en el recto y palpa la préstata a través de la pared del
recto en busca de bultos o dreas anormales.23

Estadificacion T : El primer nivel es la evaluacion del estadio tumoral local, en la que la distin-
cién entre enfermedad intracapsular (T1-T2) y extra capsular (T3-T4) tiene el efecto mas profundo
sobre las decisiones terapéuticas. El TR subestima a menudo la extension del tumor; se observé
una correlacion positiva entre el TR y el estadio anatomopatoldgico del tumor en menos del 50 %
de los casos. Sin embargo, sélo se recomiendan unas exploraciones mas exhaustivas para lograr
una estadificacion T adecuada en casos seleccionados en los que una estadificacion precisa afecte
directamente a la decision terapéutica, es decir, cuando el tratamiento curativo sea una opcion.24

Estadificacion N: La estadificacion N sélo debe realizarse cuando los resultados vayan a influir
directamente en una decision terapéutica. Suele suceder en los pacientes en los que se prevén
tratamientos potencialmente curativos. Los valores altos de PSA, la enfermedad en estadio T2b-T3,
una diferenciacion escasa del tumor y la invasién tumoral peri neural se han asociado a un mayor
riesgo de metastasis ganglionares. La determinacién de la concentracion de PSA no resulta util, por
si sola, para predecir la presencia de metastasis ganglionares en un paciente concreto.25

Estadificacion M: El esqueleto axial se encuentra afectado en el 85 % de los pacientes que fallecen
por un CaP. La presencia y la extension de las metastasis dseas reflejan con exactitud el prondstico
de un paciente dado. Una concentracién elevada de fosfatasa alcalina 6sea puede indicar la pre-
sencia de metastasis 6seas en el 70 % de los pacientes afectados. Ademas, la determinacion de la
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fosfatasa alcalina 6sea y el PSA al mismo tiempo aumenta la eficacia clinica hasta aproximadamente
el 98 %. En un estudio prospectivo, un analisis de regresion multiple demostré que la extension de
la enfermedad 6sea fue la Unica variable que influy6 en las concentraciones séricas de fosfatasa
alcalina 6sea y PSA. Sin embargo, a diferencia del PSA sérico, la fosfatasa alcalina ésea mostré una
correlacion estadistica con la extension de la enfermedad 6sea.25.26

La infiltraciéon Perineural: Es un factor que se observa con relativa frecuencia en los carcinomas
de préstata y en los de cabeza y cuello, entre otros. Hallarla en las preparaciones histopatoldgicas
ensombrece el prondstico para los pacientes con estas patologias.26
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