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Resumen 
El cáncer de próstata representa un importante problema de salud pública. En Colombia 

no se tiene un adecuado registro que permita definir incidencia y comportamiento. El 

presente estudio, de tipo observacional, retrospectivo, descriptivo, tomó una muestra 

correspondiente a 260 pacientes sometidos a prostatectomía radical más 

linfadenectomía pélvica ampliada en el Instituto Nacional de Cancerología entre Enero 

2006 a Diciembre 2011. El objetivo fue evaluar los resultados de la patología en 

prostatectomía radical más linfadenectomía pélvica ampliada y evaluar su relación con 

los hallazgos prequirúrgicos comparando con un modelo predictivo. Los resultados 

fueron similares a los reportados en la literatura. Como era de esperar, de los pacientes 

con enfermedad clínicamente localizada más de un tercio tenían enfermedad ya 

extraprostática, 10% con ganglios comprometidos por tumor y 20% con márgenes de 

resección positivos. La disposición de unas tablas predictivas permitiría ajustar las 

indicaciones terapéuticas por probabilidad de enfermedad confinada  al órgano y dejar 

de usar la clasificación por grupos de riesgo, con la cual se produce una pérdida de 

exactitud predictiva al dar el mismo valor a cada factor pronóstico individual. 

 

 

 

Palabras clave: Cáncer de próstata, próstata, estadio patológico, nomogramas. 

 

 

Abstract 

Prostate cancer is a major public health problem. Colombia does not have an adequate 

record to define incidence and behavior. The present study, an observational, 

retrospective, take a sample corresponding to 260 patients who underwent radical 

prostatectomy plus extended pelvic lymphadenectomy at the National Cancer Institute 

between January 2006 to December 2011. The objective was to evaluate the results of 
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radical prostatectomy pathology in extended pelvic lymphadenectomy and evaluate its 

relationship with preoperative findings compared with a predictive model. The results 

were similar to those reported in the literature. As expected, patients with clinically 

localized disease more than one third had extraprostatic disease and 10% with tumor-

involved nodes and 20% with positive resection margins. The disposition of predictive 

tables would permit set the probability of therapeutic indications for organ-confined 

disease and stop using the classification by risk group, with which there is a loss of 

predictive accuracy when give equal weight to each individual prognostic factor. 

 

 

 

Keywords: prostate, prostatic neoplasm, neoplasm stagin, nomograms. 
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Introducción 
El cáncer de próstata representa un importante problema de salud pública en la mayoría 

de países. En Colombia no se tiene un adecuado registro nacional que permita definir 

realmente su incidencia y comportamiento, pero se estima que tenga el comportamiento 

que presenta en el mundo donde se encuentra como la segunda causa de muerte por 

cáncer en hombres. 

La prostatectomía radical es el único tratamiento quirúrgico que ha mostrado reducir el 

riesgo de muerte por la enfermedad(1-4). En grandes series en distintas comunidades de 

Estados Unidos de hombres sometidos a prostatectomía radical, aproximadamente un 

tercio de ellos tienen márgenes positivos(5-7), y el 9% de otras series tienen invasión a 

vesículas seminales. 

El comportamiento histológico del tumor, demostrado por los hallazgos de la 

prostatectomía (márgenes de resección positivos, extensión extraprostática, invasión a 

las vesículas seminales) están asociados a un alto riesgo de recurrencia del cáncer, 

detectada por una elevación temprana del antígeno prostático específico (recaída 

bioquímica)(8). 

El único procedimiento diagnóstico de afectación ganglionar es la linfadenectomía 

pélvica(9).  

Distinto al cáncer colorrectal y el ginecológico, la importancia exacta de la 

linfadenectomía pélvica ampliada cáncer de próstata no está bien definida(10). 

 

Luego de la clasificación clínica (11;12), se han propuesto múltiples nomogramas que 

integran los diferentes hallazgos tanto preoperatorios como postoperatorios para 

determinar el riesgo de recaída tumoral y mortalidad específica por cáncer. El modelo 

más usado es la escala de D´Amico (riesgo bajo, intermedio y alto de recaída 

bioquímica)(13-20) 

El nomograma de Partin(21-24) predice el resultado patológico del espécimen quirúrgico 

respecto a datos clínicos prequirúrgicos 

 



2 Introducción

 
En este trabajo se intenta mostrar el comportamiento histológico del cáncer de próstata 

en el Instituto Nacional de Cancerología, la experiencia desde el punto de vista de los 

hallazgos del espécimen quirúrgico relacionados con los hallazgos prequirúrgicos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

1. 1. Cáncer de próstata 

1.1 Incidencia y mortalidad 

En 2002 hubo 679.000 nuevos casos de cáncer de próstata en el mundo, es el quinto 

cáncer más frecuente y el segundo más frecuente en varones (el 11,7% de nuevos casos 

de cáncer; el 19% en países desarrollados y el 5,3% en países en desarrollo) (25).. El 

riesgo de desarrollar la enfermedad es 17,6% en caucásicos y 20,6% en afro 

descendientes(26). 

No se tienen adecuados registros en la región(27). La población en Latinoamérica es 

heterogénea (raza, expectativa de vida, dieta, niveles socioeconómicos y culturales, 

causas de mortalidad y otros), factores que podrían influir en la incidencia del cáncer de 

próstata. La calidad de atención de la salud y las fuentes para obtener información 

adecuada son distintas, igual que la proporción de gente joven y la distribución entre la 

población urbana y rural. Además la detección temprana del cáncer de próstata en 

Latinoamérica es muy baja, ya que los pacientes por lo general llegan con enfermedad 

avanzada; esporádicamente se realizan campañas de tamización del cáncer de próstata 

que permiten detectar esta enfermedad en estadios tempranos. Las tasas de incidencia y 

mortalidad varían de país en país; al no contar con registros que muestren la incidencia 

general por país, sino por ciudades, existiendo un alto subregistro(27). 

En Colombia se tiene un estimado de 7957 casos/año registrados entre 2002 y 2006, 

generando una tasa anual estimada de 47,8 – 64,8 casos / 100.000 hombres. Se estima 

además que la mortalidad anual se encuentra alrededor de 11,9 / 100.000 hombres(28). 

1.2 Clasificación 

La clasificación tumor, ganglios, metástasis (TNM) del año 2002 de la Unión Internacional 

Contra el Cáncer es la utilizada actualmente para el estudio y manejo del cáncer de 

próstata. La T es inicialmente clínica (cT) y se define a través del tacto rectal. Al realizar 
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una prostatectomía radical, el espécimen quirúrgico se analiza arrojando el dato 

patológico de la T (pT), y, si se realizó la linfadenectomía, la N. La M se define a través 

de la clínica del paciente e imágenes diagnósticas. 

 

Tabla 1: Clasificación TNM (Tumor Ganglios (Node) Metástasis) del cáncer de próstata(12) 

T – Tumor primario| 

TX Tumor primario no puede ser clasificado 

T0 No evidencia de tumor primario 

T1 Tumor clínicamente inaparente (no palpable ni visible) 

T1a Hallazgo incidental de tumor en 5% o menos de tejido resecado  

T1b Hallazgo incidental de tumor en más del 5% de tejido resecado 

T1c Tumor identificado por biopsia  

T2 Tumor confinado en la próstata 

T2a Tumor que involucra la mitad o menos de uno de los lóbulos. 

T2b Tumor que involucra más de la mitad de sólo uno de los lóbulos. 

T2c Tumor que involucra ambos lóbulos. 

T3 Tumor que se extiende más allá de la cápsula prostática 

T3a Extensión extracapsular (unilateral o bilateral) 

T3b Tumor que invade las vesículas seminales 

T4 Tumor fijo o invade estructuras adyacentes (cuello vesical, esfínter externo, recto, 

músculo elevador del ano o pared pélvica) 

N – Ganglios linfáticos regionales 

NX Ganglios linfáticos regionales no pueden ser determinados 



Capítulo 1 5

 

N0 No metástasis a ganglios linfáticos regionales. 

N1 Metástasis a ganglios linfáticos regionales. 

M – Metástasis a distancia 

MX Metástasis a distancia no puede ser determinada 

M0 No metástasis a distancia 

M1 Metástasis a distancia 

M1a Metástasis a ganglios linfáticos no regionales 

M1b Metástasis ósea 

M1c Metástasis a distancia a otros sitios 

Invasión al ápex prostático o la cápsula (que no la sobrepase) se clasifica T2 

Metástasis menores a 0.2 cm se designan pN1mi. 

Cuando se encuentra más de un sitio de metástasis, se debe usar la mayor categoría de 

clasificación 

 

El sistema más comúnmente utilizado para clasificar el adenocarcinoma de próstata es el 

grado Gleason(29). Este sistema da una puntuación entre 2 y 10, siendo el grado 2 el 

menos agresivo y el 10 el más agresivo. Esta puntuación es la suma de los dos patrones 

más frecuentes (grado 1-5) encontrados en el tumor. Para ser tenido en cuenta, un 

patrón (grado) necesita ocupar más del 5% del espécimen de la biopsia. 

Existe una clasificación de riesgo de recaída bioquímica basada en el estadio clínico, el 

antígeno específico de próstata prebióptico (iPSA) y el Gleason propuesto por D´Amico 

que define los riesgos en:  

 Alto: cT≥2b, iPSA ≥ 20 ng/mL y Gleason ≥4+4. Incidencia 47% 

 Intermedio: cT 2b, iPSA 10-20 ng/mL y Gleason 7. Incidencia 37% 

 Bajo riesgo: cT≤2a, iPSA < 10 ng/mL y Gleason ≤3+3. Incidencia 14.8% 
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1.3 Nomogramas y modelos predictivos 

Existen múltiples nomogramas que intentan predecir el pronóstico tanto patológico como 

clínico previo al manejo con intención curativa(12;30-36). 

Los nomogramas pueden ser usados para informar y tomar una adecuada decisión en 

conjunto con el paciente previo a cualquier tipo de manejo con intención curativa o a 

vigilancia activa del cáncer de próstata. Ninguno de los modelos actuales es un predictor 

perfecto del comportamiento del tumor, pues tal vez aun se está lejos de conocer el 

comportamiento natural del cáncer de próstata. 

1.3.1 Tablas de Partin 

Las tablas de Partin fueron el primer método de predicción para dar consejería a 

pacientes con cáncer de próstata localizado(33;34;37). Las tablas combinan el estadio 

clínico, el grado del Gleason de la biopsia, y el antígeno específico de próstata. Asignan 

exclusivamente a un grupo: confinado al órgano, extensión extraprostática, invasión a las 

vesículas seminales o compromiso ganglionar. 

Sin embargo esta tabla no predice datos valiosos como el riesgo de recaída bioquímica, 

o mejor aún la mortalidad específica por cáncer. Sin embargo arroja datos referentes al 

espécimen quirúrgico que podrían emplearse para sospechar desenlaces clínicos. 

Finalmente es una buena herramienta para indicar al paciente el riesgo de los hallazgos 

de la patología. 

Las tablas se han validado y valorado en distintos estudios(38-40), verificando su utilidad, 

teniendo en estudios poblacionales grandes, alta probabilidad de predicción de ganglios 

positivos e invasión a las vesículas seminales. 
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Tabla 2: Tablas de Partin 

cT1c 

iPSA 

(ng/mL) 
RIESGO 

GLEASON BIOPSIA 

3+3 4+3 3+4 8-10 

0-2,5 

Órgano confinado 

(%) 

93 (91-

95)  
82 (76-87)  73 (64-80)  77 (65-85) 

Extensión 

extraprostática 

(%) 

6 (5-8)   14 (10-18)  20 (14-28)  16 (11-24) 

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

0 (0-1)   2 (0-5)   2 (0-5)   3 (0-8)  

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-1)   2 (0-6)   4 (1-12)   3 (1-12)  

2,6 -4 

Órgano confinado 

(%) 

88 (86-

90)   
72 (67-76)  61 (54-68)  66 (57-74)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

11 (10-

13)   
23 (19-27)  33 (27-39)  26 (19-34)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

1 (0-1)   4 (2-7)   5 (2-8)   7 (3-13)   

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-0)   1 (0-1)   1 (0-3)   1 (0-3)  

4,1 - 6 

Órgano confinado 

(%) 

83 (81-

85)  
63 (59-67) 51 (45-56)  55 (46-64)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

16 (14-

17)   
30 (26-33)  40 (34-45)  32 (25-40)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

1 (1-1)  6 (4-8)  7 (4-10)  10 (6-15) 
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Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-0)   2 (1-3)   3 (1-6)   3 (1-6)  

6,1-10 

Órgano confinado 

(%) 

81 (79-

83)   
59 (54-64)  47 (41-53)  51 (41-59)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

18 (16-

19)   
32 (27-36)  42 (36-47)  34 (26-42)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

1 (1-2)   8 (6-11)   8 (5-12)   12 (8-19)  

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-0)   1 (1-3)   3 (1-5)   3 (1-5)  

>10 

Órgano confinado 

(%) 

70 (66-

74)   
42 (37-48)  30 (25-36)  34 (26-42)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

27 (23-

30)   
40 (35-45)  48 (40-55)  39 (31-48)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

2 (2-3)   12 (8-16)  11 (7-17)  17 (10-25)  

Compromiso 

ganglios (%) 
1 (0-1)   6 (3-9)   10 (5-17)  9 (4-17)  

      

cT2a 

iPSA 

(ng/mL) 
RIESGO 

GLEASON BIOPSIA 

3+3 4+3 3+4 8-10 

0-2,5 

Órgano confinado 

(%) 

88 (84-

90)   
70 (63-77)  58 (48-67)  63 (51-74)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

12 (9-15)  24 (18-30)  32 (24-41)  26 (18-36)  
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Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

0 (0-1)   2 (0-6)   3 (0-7)   4 (0-10)  

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-1)   3 (1-9)   7 (1-17)   6 (1-16) 

2,6 -4 

Órgano confinado 

(%) 

79 (75-

82)   
57 (51-63)  45 (38-52)  50 (40-59) 

Extensión 

extraprostática 

(%) 

20 (17-

24)   
37 (31-42)  48 (40-55)  40 (30-50)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

1 (0-1)   5 (3-9)   5 (3-10)   8 (4-15)  

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-0)   1 (0-2)   2 (0-5)   2 (0-4) 

4,1 - 6 

Órgano confinado 

(%) 

71 (67-

75)   
47 (41-52)  34 (28-41)  39 (31-48)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

27 (23-

31)   
44 (39-49)  54 (47-60)  46 (37-54)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

1 (1-2)   7 (4-10)   7 (4-11)   11 (6-17)  

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-1)   2 (1-4)   5 (2-8)   4 (2-9)  

6,1-10 

Órgano confinado 

(%) 

68 (64-

72)   
43 (38-48)  31 (26-37)  36 (27-44)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

29 (26-

33)   
46 (41-51)  56 (49-62)  47 (37-56) 

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

2 (1-3)   9 (6-13)   9 (5-14)   13 (8-20)  
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Compromiso 

ganglios (%) 
0 (1-0)   2 (1-4)   4 (2-8)   4 (1-8)  

>10 

Órgano confinado 

(%) 

54 (49-

60)   
28 (23-33)  18 (14-23)  21 (15-28)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

41 (35-

46)   
52 (46-59)  57 (48-66)  49 (39-59)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

3 (2-5)   12 (7-18)  11 (6-17)  17 (9-25)  

Compromiso 

ganglios (%) 
1 (0-3)   7 (3-14)   13 (6-24)  12 (5-22) 

      

cT2b-c 

iPSA 

(ng/mL) 
RIESGO 

GLEASON BIOPSIA 

3+3 4+3 3+4 8-10 

0-2,5 

Órgano confinado 

(%) 

84 (78-

89)   
59 (47-70)  44 (31-58)  49 (32-65)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

14 (9-19)  24 (16-33)  29 (19-42)  24 (14-36)  

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

1 (0-3)   6 (0-14)   6 (0-14)   8 (0-21)   

Compromiso 

ganglios (%) 
1 (0-3)   10 (2-25)  19 (4-40)  17 (3-42) 

2,6 -4 

Órgano confinado 

(%) 

74 (68-

80)   
47 (39-56)  36 (27-45)  39 (28-50)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

23 (18-

29)   
37 (28-45)  46 (36-55)  37 (27-48)  
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Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

2 (1-5)   13 (7-21)  13 (7-22)   19 (9-32)  

Compromiso 

ganglios (%) 
0 (0-1)   3 (0-7)   5 (0-14)   4 (0-13) 

4,1 - 6 

Órgano confinado 

(%) 

66 (59-

72)   
36 (29-43)  25 (19-32)  27 (19-37)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

30 (24-

36)   
41 (33-47)  47 (38-55)  38 (28-48) 

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

4 (2-6)   16 (10-23)  15 (9-23)   22 (13-33) 

Compromiso 

ganglios (%) 
1 (0-2)   7 (3-12)   13 (6-21)   11 (4-23) 

6,1-10 

Órgano confinado 

(%) 

62 (55-

68)   
32 (26-38)  22 (17-29)  24 (17-33)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

32 (26-

38)   
41 (33-49)  47 (38-56)  38 (29-48) 

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

5 (3-8)   20 (13-28)  19 (11-28)  27 (16-39) 

Compromiso 

ganglios (%) 
1 (0-2)   6 (3-11)   11 (5-19)   10 (3-20) 

>10 

Órgano confinado 

(%) 

46 (39-

53)   
18 (13-24)  11 (7-15)   12 (7-18)  

Extensión 

extraprostática 

(%) 

41 (34-

50)   
40 (31-51)  40 (30-52)  33 (22-46) 

Invasión 

vesículas 

seminales (%) 

7 (4-12)   23 (15-33)  19 (10-29)  28 (16-42) 
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Compromiso 

ganglios (%) 
5 (2-8)   18 (9-30)  29 (15-44)  26 (12-44) 

      



 

 
 

2.  Prostatectomía radical y linfadenectomía 
pélvica 

La prostatectomía radical fue descrita inicialmente en 1904 por Hugh Hampton Young 

con la asistencia de William Halstead vía transperineal para el tratamiento del cáncer de 

próstata, en 1947 Millin realizó la descripción del acceso retropúbico. Sólo hasta 1979 

Reiner y Walsh describieron la técnica para controlar el complejo venoso dorsal e iniciar 

el desarrollo de la técnica anatómica conservadora de función eréctil y de la continencia 

urinaria(41). 

La linfadenectomía pélvica se propone actualmente como un procedimiento que 

estadifica mejor la enfermedad, y podría tener alguna característica de curación aun no 

completamente esclarecida. 

 

2.1 Anatomía 

La próstata es un órgano compuesto por glándulas y estroma, ambos íntimamente unidos 

y delimitados por la cápsula prostática común. Tiene forma de castaña o triángulo 

achatado en su base o cara superior. Pesa 18 g y mide 3 x 4 x 2 cm. Está alojada 

inmediatamente por debajo de la vejiga, en relación con la cual se halla su base o cara 

superior. Su extremo opuesto, el ápex o vértice prostático, termina junto al segmento 

distal de la uretra prostática en la aponeurosis perineal media. 

En la próstata se distinguen cuatro zonas(42), la zona de transición (10%) ubicada en la 

base y en relación con la uretra y vejiga; la zona central (20%), ocupa la base en relación 

con las vesículas seminales; la zona periférica (70%) y el estroma fibromuscular anterior.  

Su irrigación arterial proviene principalmente de la arteria vesical inferior, rama de la 

iliaca interna, y vasos menores rama de la hemorroidal media o pudenda. La inervación 

tanto simpática como parasimpática proviene del plejo pélvico y atraviesa la próstata por 

los nervios cavernosos. 
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La anatomía de la próstata es compleja y puede mostrar variaciones individuales, lo cual 

se añade a la dificultad técnica de la prostatectomía radical. Comprender la anatomía de 

las fascias periprostáticas es útil para conseguir una resección óptima de la glándula 

prostática y las vesículas seminales con márgenes quirúrgicos negativos, con vistas a 

maximizar el control oncológico(43). 

Una preservación precisa del esfínter uretral y su inervación autonómica dará lugar a 

unos buenos resultados de continencia urinaria en el postoperatorio(44). La recuperación 

temprana de la función eréctil en el postoperatorio dependerá tanto de la preservación 

anatómica como funcional de las estructuras neurovasculares y las arterias pudendas 

accesorias que rodean la próstata en pacientes adecuadamente seleccionados. El 

reconocimiento intraoperatorio de la vasculatura periprostática ayuda a disminuir el 

sangrado y reducir las complicaciones perioperatorias. 

 

La anatomía linfática de la próstata drena en una red subcapsular que origina tres grupos 

principales(37): el ascendente (craneal) que drena a los ganglios iliacos externos, el 

conducto lateral que drena a los ganglios iliacos internos y el posterior que drena de la 

próstata caudal a los ganglios presacros. De acuerdo a estudios de linfografía las cuatro 

regiones principales para estos conductos son: grupo Ilíaco interno o hipogástrico, grupo 

obturador, grupo Ilíaco externo y, como región cuaternaria el grupo presacro. El número 

total de ganglios es 40 basado en disecciones ginecológicas(45;46). 

 

2.2 Prostatectomía radical 

La prostatectomía radical retropúbica tiene distintas descripciones pero en general se 

cumplen las siguientes condiciones(47;48): se realiza a través de una incisión de la fascia 

endopélvica, con posterior división de los ligamentos puboprostáticos. Se continúa con la 

división del complejo venoso dorsal para continuar con la división de la uretra. Acá es 

importante la identificación y preservación de haces neuro vasculares. Se procede 

entonces a la disección posterior y división de los pedículos laterales, con división del 

cuello vesical y escisión de las vesículas seminales. En caso de ser necesario se realiza 

cierre del cuello vesical y se termina con una anastomosis vesicouretral. 
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2.2.1 Indicaciones  

La prostatectomía radical es considerada el patrón de oro en el tratamiento del 

adenocarcinoma de próstata localizado. Sus resultados desde el punto de vista funcional 

y oncológico son buenos y reproducibles.  

En principio está indicada para cualquier paciente con una expectativa de vida superior a 

10 años y un cáncer de próstata localizado, que pueda ser resecado completamente. 

Cirujanos de centros de alto volumen tienen mayor experiencia y por tanto mejores 

resultados. 

Es el único tratamiento quirúrgico que ha demostrado reducir el riesgo de muerte por la 

enfermedad(1). En grandes series en distintas comunidades de Estados Unidos de 

hombres sometidos a prostatectomía radical, aproximadamente un tercio de ellos tienen 

márgenes positivos(8), y el 9% de otras series tienen invasión a vesículas seminales. 

Además la prostatectomía radical es una opción como salvamento posterior a recurrencia 

con terapias locales (radioterapia externa, braquiterapia o crioterapia), pero la morbilidad 

asociada al procedimiento (incontinencia, disfunción eréctil, estrechez uretral) aumenta. 

 

2.2.2 Margen quirúrgico positivo. 

Se define la presencia de margen quirúrgico positivo como el contacto del tumor con la 

superficie pintada con tinta china en la pieza de prostatectomía radical. La presencia de 

margen quirúrgico positivo varía en las distintas series publicadas, estando presente 

entre el 8% y el 57% de los casos(49;50). La técnica quirúrgica influye, especialmente la 

forma de disecar el ápex y la forma de aproximarse a los pedículos laterales. 

La mayoría de casos con margen quirúrgico positivo se da a nivel posterolateral y a nivel 

del ápex(51). La presencia de margen tumoral positivo se asocia a recidiva de la 

enfermedad, si bien solamente el 50% de los casos con margen positivo progresan, 

hecho que puede deberse a que aunque algunas veces el margen parece afectado, 

frecuentemente no se evidencia tumor cuando se amplía el margen de resección(52;53). 

La presencia conjunta de margen quirúrgico positivo y extensión extraprostática implica 

un mayor riesgo de recidiva que la sola presencia de margen quirúrgico positivo. El 

mayor volumen tumoral se ha asociado con mayor riesgo de margen quirúrgico positivo. 

La localización apical o basal del margen quirúrgico positivo parece aumentar el riesgo 

de recidiva tumoral(52). 
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2.2.3 Extensión extraprostática 

Dado que la cápsula no está claramente definida histológicamente(54) en la anatomía 

prostática, se recomienda la utilización del término extensión extraprostática para 

reemplazar otras denominaciones como invasión capsular, penetración capsular y 

perforación capsular. 

Se define como extensión extraprostática la evidencia de compromiso tumoral más allá 

de la cápsula cuando ésta existe; así como la presencia de tumor en el tejido adiposo 

periprostático, de células tumorales en los espacios perineurales de las bandeletas 

prostáticas, o de tumor en el músculo esfinteriano.  

Para definir el grado de extensión extraprostática se utiliza dividirla en focal o masiva. 

Los pacientes con extensión extraprostática tienen peor pronóstico que los que no la 

presentan, teniendo una sobrevida a 10 años que varía entre el 54% y 80%. Igualmente, 

la extensión extraprostática del tumor se asocia con mayor frecuencia a margen 

quirúrgico positivo.  

Wheeler(55) define varios niveles de afectación en función de si el tumor toca pero no 

perfora la cápsula cuando está presente, y de acuerdo a si el contacto es único o 

múltiple, sin que dicha división se vea reflejada en el pronóstico del paciente. 

 

2.2.4 Volumen tumoral 

Se ha estimado que aproximadamente el 68% de los carcinomas prostáticos se originan 

en la región periférica, el 24% en la zona transicional y 8% en la zona central. Aquellos 

que se localizan exclusivamente en la zona transicional pueden tener mayor volumen y 

mayor PSA que los originados en la zona periférica, pero tienen mejor pronóstico dado 

que suelen tener menor grado y además, su localización limita la extensión 

extraprostática. La zona de la que se origina el tumor no es factor pronóstico 

independiente. Habitualmente no se informa la localización del tumor por zonas, o 

muchas veces está localizado en más de una, dadas las características de multifocalidad 

del carcinoma de próstata 

Existe una asociación establecida entre el Gleason bióptico y el pronóstico del Cáncer de 

próstata, pero usualmente hay discordancia entre el resultado del Gleason bióptico y el 
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Gleason del espécimen, llegando en la biopsia por sextantes hasta 42% de 

concordancia. 

La discordancia entre biopsia y espécimen quirúrgico puede tener un factor pronóstico 

aun desconocido. 

Existen muchas variables que modifican el pronóstico del cáncer de próstata, se requiere 

un mayor estudio para evaluar cuáles son determinantes en predecir el comportamiento 

clínico del cáncer de próstata y definir su manejo. 

Freedland (56-62) y King(63) han sido los autores más interesados acerca de la relación 

entre el volumen tumoral de la biopsia de próstata y el desenlace en el manejo del cáncer 

de próstata. Sus estudios arrojan datos que muestran una fuerte asociación entre 

enfermedad no órgano confinada (invasión extraprostática) y recaída bioquímica. 

Desgraciadamente esta asociación no ha sido fácil de reproducir por las diferencias que 

existen para la determinación del volumen de tejido tumoral en la biopsia de próstata y el 

significado clínico incierto que reviste en los pacientes no llevados a prostatectomía 

radical (sin pieza quirúrgica) con volúmenes tumorales biópticos altos. 

El volumen tumoral se correlaciona directamente con el estadio patológico, e 

inversamente con el pronóstico, por lo que se ha intentado predecirlo en los hallazgos de 

las biopsias prostáticas(64-72). La mejor correlación entre biopsia y espécimen quirúrgico 

de prostatectomía radical se da en los casos con mayor volumen tumoral, por lo que su 

utilización a nivel de casos individuales no permite hasta el momento tomar conductas la 

mayoría de veces. 

La mejor correlación de predicción entre las biopsias y el volumen tumoral, se da en 

aquellos casos en los que puede existir tumor no significativo, (volumen tumoral inferior a 

0,5 ml) y preferiblemente con Gleason igual o inferior a 6(73;74). 

El cálculo del volumen tumoral para fines investigativos se hace generalmente con 

determinaciones morfométricas asistidas por computador(73;75;76). Se han propuesto 

otras formas de medición como la estimación visual del porcentaje de tumor, o la 

medición del máximo diámetro del mayor foco tumoral en la pieza(77;78). 

 

2.2.5 Complicaciones 

La prostatectomía radical es catalogada como un procedimiento bien tolerado, con baja 

morbilidad y mortalidad del 0,2%. Sin embargo, el procedimiento no está exento de 



18 Prostatectomía radical más linfadenectomía pélvica ampliada para cáncer de 

próstata. Experiencia en el Instituto Nacional de Cancerología

 
complicaciones. Aunque cada vez se presta más atención a la presencia de 

complicaciones como un marcador de calidad en la atención, aún no hay consenso sobre 

cómo definir el grado de las mismas, lo que dificulta la comparación de datos entre los 

diferentes centros y terapias. 

Las complicaciones se han dividido en tempranas (perioperatorias) y tardías.  

Las complicaciones tempranas más usuales son el sangrado y la lesión del recto. 

En las tardías principalmente se identifica la incontinencia urinaria, la disfunción eréctil y 

la estrechez uretral. La incontinencia urinaria puede reducirse preservando la mayor 

longitud de uretra posible(47) y evitando la lesión del mecanismo esfinteriano distal. 

Además se ha propuesto la preservación del cuello vesical como un mecanismo que 

mejore la continencia. 

La recuperación de la función eréctil está relacionada directamente con la edad al 

momento de la cirugía, la función eréctil preoperatoria y el grado de preservación de los 

nervios cavernosos. 

 

2.3 Linfadenectomía pélvica  

En la práctica usual se realiza simultáneamente con la prostatectomía radical(79;80). 

Existe controversia acerca del uso de la linfadenectomía pélvica en pacientes con 

enfermedad de bajo riesgo, pero hay autores que defienden su uso aplicando 

principalmente marcadores para ganglios centinela mostrando una asociación de 

ganglios positivos mayor a la esperada y probablemente aumentando el tiempo sin 

progresión del PSA(81-83). En el pasado la linfadenectomía pélvica era considerada 

como un paso únicamente diagnóstico para la confirmación de compromiso ganglionar en 

cáncer de próstata (84;85). 

La tasa de compromiso ganglionar en linfadenectomía pélvica se ha estimado entre un 

1,1 a un 26%, variabilidad dada por los distintos estadios de la enfermedad y la migración 

generada en la era posterior al advenimiento del PSA(86).  

Numerosos trabajos incluyen el estadio clínico como variable influyente. El riesgo de 

afectación linfática en estadio T1a-T1b es de un 2-3%. El 39 % de los pacientes en 

estadio T1c tienen una incidencia de afectación ganglionar de un 1 %.En estadio clínico 

T2 el riesgo está próximo al 8%. En pacientes con cT2b el riesgo es de un 10% y en 
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estadio cT2a es de un 4%. No existe mucha información en cuanto a los estadios 

localmente avanzados pero en series históricas, (cT3) el porcentaje de afectación 

ganglionar oscila entre 20-50%(87;88). 

 

Desafortunadamente el compromiso linfático por el cáncer de próstata no ha sido 

adecuadamente determinado en imaginología convencional (Tomografía computarizada 

o Imágenes por resonancia magnética), en el momento existen en investigación otras 

técnicas prometedoras que no están a disposición actualmente (Tomografía por emisión 

de positrones de Colina o Imágenes por resonancia magnética con nanopartículas 

superparamagnéticas linfotróficas)(89) 

 

Múltiples variaciones de la técnica de disección ganglionar han sido descritos, al no 

existir unanimidad en lo que se refiere a su extensión anatómica(45;90;91):  

 La linfadenectomía limitada a la fosa obturadora,  

 La linfadenectomía estándar (fosa obturadora y los ganglios iliacos externos) y  

 La linfadenectomía ampliada que incluye los ganglios de la fosa obturadora, 

iliacos externos e internos y los ganglios de la iliaca común por encima del cruce 

del uréter a los vasos iliacos y que incluye más de 10 ganglios en la pieza. 

 

Es generalmente aceptado que la linfadenectomía pélvica al momento de la 

prostatectomía radical es el único procedimiento diagnóstico posible para clasificar el 

cáncer de próstata histológicamente y así determinar el manejo adyuvante 

postoperatorio. Sin embargo la extensión de la linfadenectomía y los mejores candidatos 

para este procedimiento es aún tema de debate(91). 

La mayoría de los urólogos consideran que es necesaria sólo la disección de la fosa 

obturadora por tres razones(92): 

1. Los ganglios linfáticos obturadores se encuentran involucrados en 87% de los 

casos cuando hay compromiso ganglionar 

2. El procedimiento es clasificatorio mas no terapéutico, por lo que una disección 

mayor no aumentaría en beneficio pero si en riesgo. 

3. En caso de requerir radioterapia adyuvante, los pacientes con linfadenectomía 

pélvica ampliada tienen una mayor incidencia de linfedema de miembros 

inferiores y escroto. 
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La linfadenectomía pélvica ampliada se asocia a una alta rata de ganglios positivos, 

probablemente como medida indirecta de eficacia, superior a la obtenida con la disección 

convencional, sobre todo en pacientes con cáncer de próstata de riesgo intermedio y 

alto(26;45;46;80;83;85;89-91;93-97). 

 

Probablemente los cirujanos que tienen un alto volumen quirúrgico pueden obtener 

mayor número de ganglios durante una linfadenectomía pélvica ampliada, y a su vez 

incluir mayor número de ganglios positivos probablemente por el volumen extraído(98). 

Briganti y colaboradores(90;97) diseñaron un nomograma basados en PSA; Gleason y 

estadio clínico, con el fin de detectar el riesgo de metástasis ganglionar fuera de la fosa 

obturadora. Encontraron el Gleason entre 8-10 es el único factor de riesgo independiente. 

El PSA influye en valores muy elevados (>50 ng/ml), (poco habituales en pacientes 

incluidos en prostatectomía radical). Con este nomograma, pacientes con un bajo riesgo 

según D´Amico, tienen un riesgo de afectación ganglionar fuera del área obturadora del 

0,6%. 

Allaf y colaboradores(83) en pacientes de bajo riesgo demostraron la ventaja diagnóstica 

de practicar la linfadenectomía ampliada. Se extrajeron mayor número de ganglios y se 

detectaron mayor número de metástasis ganglionar. 

Por lo tanto no hay unanimidad en incluir al bajo riesgo en pacientes candidatos para 

linfadenectomía pélvica ampliada, pero no hay datos que limiten o excluyan su uso, mas 

si hay trabajos que avalan un hallazgo de ganglios positivos que aun no se sabe si podría 

generar un efecto terapéutico a largo plazo(81-83;99). 

Además la guía americana para el manejo del cáncer de próstata es imprecisa en la 

indicación de la linfadenectomía pélvica, y no es clara en recomendarla ampliada o 

convencional en caso de utilizarla(11). En tanto que las guías europeas recomiendan no 

realizar linfadenectomía pélvica en pacientes de bajo riesgo y realizar linfadenectomía 

pélvica ampliada en pacientes de riesgo intermedio y alto(12). Existe algún tipo de 

acuerdo para emplear nomogramas predictores del riesgo de compromiso ganglionar, sin 

aun ser claros si utilizar el punto de corte menor a 2% o 6% para realizarla(100). 

Los límites para la linfadenectomía pélvica utilizados en el instituto nacional de 

cancerología, son aquellos usados en cistectomías para tumores vesicales(92):  

 Lateral: pared pélvica. 
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 Medial: fascia paravesical y el peritoneo. 

 Superior: el nervio genitofemoral.  

 Inferior: el nervio obturador. 

 Distal: el canal femoral. 

 

2.3.1 Complicaciones 

Las complicaciones derivadas de realizar una linfadenectomía estándar son(79;92) lesión 

de nervio y arteria obturadora, sangrados de la arteria y vena iliaca externa, hematomas 

de pared y linfocele. No suponen una gran morbilidad en términos generales(45;101).  

La tasa de complicaciones tras la realización de una linfadenectomía ampliada por un 

cirujano experto es próximo al 7%(91), con linfocele sintomático en un 2-4%. Clark(102) 

(10,5% de complicaciones) y Briganti(101) refieren que el 75% de las complicaciones se 

deben a disecciones amplias del tejido linfático lateral a la arteria iliaca externa, 

encargado del drenaje linfático de las extremidades inferiores. 

Para reducir el riesgo de complicaciones se recomienda(91) una adecuada comprensión 

y estudio de la anatomía, preservar los linfáticos laterales a la arteria iliaca externa, ligar 

sin utilizar con clips metálicos, utilizar drenajes en cada lado de la pelvis que deben ser 

mantenidos hasta que el volumen extraído sea menor de 50 ml..  

 

 

 





 

 
 

3. Materiales y métodos 

3.1 Tipo de estudio (diseño) 

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, descriptivo. 

 

3.2 Tamaño de la muestra 

Se tomó una muestra correspondiente a 260 pacientes sometidos a prostatectomía 

radical más linfadenectomía pélvica ampliada en el Instituto Nacional de Cancerología 

entre Enero 2006 a Diciembre 2011. 

 

3.3 Métodos 

Evaluación de resultado patológico definitivo contra los hallazgos clínicos prequirúrgicos. 

Los resultados de biopsias que correspondieran extrainstitucionales, todas sin excepción 

son revisadas en el instituto nacional de cancerología. 

 

3.3.1 Objetivo general 

Evaluar los resultados de la patología en prostatectomía radical más linfadenectomía 

pélvica ampliada, en el Instituto Nacional de Cancerología y evaluar su relación con los 

hallazgos prequirúrgicos comparando con un modelo predictivo. 
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3.3.2 Objetivos específicos 

Conocer los resultados: hallazgos clínicos preoperatorios y de la patología de los 

pacientes con cáncer de próstata localizado clínicamente sometidos a prostatectomía 

radical más linfadenectomía pélvica en el Instituto Nacional de Cancerología. 

Evaluar la variación del grado tumoral del cáncer de próstata localizado clínicamente. 

Evaluar la extensión patológica del cáncer de próstata localizado clínicamente. 

3.4 Hipótesis nula 

Si el estadio clínico prequirúrgico afecta el resultado de patología del espécimen de la 

prostatectomía radical, entonces no habrá diferencias entre el nivel de riesgo medido por 

D´Amico, las tablas de Partin y el resultado patológico del espécimen quirúrgico. 

 

3.5 Principios de inclusión 

Hombres sometidos a prostatectomía radical mas linfadenectomía pélvica ampliada en el 

instituto nacional de cancerología entre Enero 2006 a Diciembre 2011. 

 

3.6 Principios de exclusión 

Pacientes con historia clínica incompleta 

Datos de patología biótica o del espécimen, no disponibles. 

Estadio clínico prequirúrgico superior a T2c o inferior a T1c 

 

3.7 Recolección de datos 

Se utilizó la base de datos del servicio de urología oncológica sobre los pacientes 

programados para el procedimiento. Se realizó la revisión de las historias clínicas 

electrónicas, tabulando los datos en una tabla prediseñada (Anexo 1) en formato Excel. 

La recolección de los datos estuvo a cargo de un solo residente de Urología que se 
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encuentra haciendo la rotación en el servicio de Urología Oncológica del Instituto 

Nacional de Cancerología. 

3.8 Análisis de datos 

Todos los datos se tabulan en Excel, y con la ayuda de las fórmulas de aplicación en 

funciones de probabilidad se realiza el estudio estadístico. 

El análisis estadístico comparó los datos con la literatura actual para la discusión de los 

resultados. 

 

 

 





 

 
 

4. Resultados 

En total se revisaron las historias clínicas de 298 pacientes. 

De estos se excluyeron 38 pacientes principalmente por datos incompletos de la historia 
clínica o porque se programaron para prostatectomía radical pero sólo se realizó 
linfadenectomía pélvica por decisión en el acto quirúrgico. 

4 pacientes se excluyeron porque clínicamente el tumor estaba comprometiendo los 
recesos de la próstata (cT3a). 

Finalmente se evaluaron 260 pacientes. 

Los datos prequirúrgicos encontrados en los pacientes fueron: edad, antígeno específico 
de próstata inicial, volumen de la próstata, estadio clínico, Gleason de la biopsia e 
invasión perineural. Estos datos se encuentran en la Tabla 3. 

No fue posible identificar la raza de los pacientes. 

En general, la mayoría de los pacientes eran menores de 70 años, con un bajo volumen 
prostático, Gleason de bajo riesgo sin invasión perineural, con un riesgo intermedio o 
bajo por un estadio clínico T2a o menor y un antígeno específico de próstata mayor de 6. 
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Tabla 3: Características clínicas 

 

Los datos de la patología encontrados fueron: Gleason espécimen, ganglios resecados, 
ganglios positivos, densidad ganglionar, estadio ganglionar (pN), estadio patológico (pT), 
y márgenes positivos (R1). Estos datos se encuentran en la Tabla 4. 

De los pacientes con un cáncer clínico confinado a la próstata se encontró 45% de 
extensión extraprostática (incluyendo compromiso de las vesículas seminales), con una 
mayor cantidad de Gleason 3+4 y 4+3 que en la biopsia. En promedio siempre se retiran 
más de 10 ganglios y en un 10% de los pacientes se evidenció compromiso ganglionar 
por tumor y un 21,5% de bordes positivos. 
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Tabla 4: Características resultado patología 

 

 

El resultado de la patología mostró la mayoría de las próstatas (56%) con el tumor 
confinado al órgano. 
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Ilustración 1 

 

De los 28 pacientes con ganglios comprometidos por tumor, 15 tenían un antígeno 
específico de próstata mayor a 10. 

 

Ilustración 2 

 



Capítulo 4 31

 

 

Ilustración 3 

De los 48 pacientes con márgenes positivos 28 tenían compromiso extraprostático 
incluyendo pT3b. 

 

Ilustración 4 
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Ilustración 5 

Para valorar comparativamente con las tablas de Partin y evaluar que tan predictivas 
fueron con estos pacientes, se construyó una tabla igual incluyendo los pacientes del 
estudio y analizándolos por separado. 

Se evaluó por separado (T1c, T2a y T2b-c) dividiendo por nivel del Gleason y por 
antígeno específico de próstata, tal como aparece en la tabla de Partin. Estos datos 
aparecen en las tablas 5, 6 y 7 

 

Debido a que la escasa cantidad de pacientes con iPSA entre 0 y 2,5 y entre 2,5 4.0 
ng/mL se unieron estas dos categorías descritas fusionando los datos y se efectuó un 
promedio entre estos dos grupos en las tablas de Partin, para poder realizar la 
comparación respectiva.  

 

La cantidad de pacientes que se pudieron incluir estaba muy por debajo de todas las 
casillas de las tablas de Partin, por lo que se comparó las casillas con la mayor cantidad 
de valores registrados. 

En las tablas 5, 6 y 7 se muestra la asignación de los pacientes en las tablas según las 
características individuales de los 260 pacientes, a la derecha se definió el porcentaje de 
aparición del evento teniendo en cuenta que el 100% correspondía a la suma de los 
pacientes con cada Gleason que se encontraran en el rango de PSA en cada categoría 
de pT. Es así como los pacientes con pT2a-c corresponden a los confinados al órgano, 
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los pT3a son extensión extraprostática y los pT3b compromiso de las vesículas 
seminales.  

Los pN1 son compromiso ganglionar. Aunque originalmente en las tablas de Partin tener 
compromiso de ganglios era excluyente de las otras categorías, al hacer la comparación 
se evaluaba que no modificaba el resultado pero sí disminuía el número de datos a ser 
comparables, por lo cual no se dejó como dato excluyente. 

 

Los datos más comparables, es decir donde mayor cantidad de pacientes pudieron ser 
asignados, se encontraron en: 

 cT1c con iPSA 4,1 a 6 y Gleason 3+3 (Ilustración 7) donde hay tendencia de 
asociación. 

 cT1c con iPSA 6,1 a 10 y Gleason 3+3 (Ilustración 6) en donde los datos son 
bastante parecidos excepto por la aparición pacientes con compromiso 
ganglionar. Lo mismo sucedió con las mismas características y Gleason 3+4 
(Ilustración 8) 

 

Ilustración 6 

 

Ilustración 7 
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 cT1c con iPSA 6,1 a 10 y Gleason 4+3 (Ilustración 9) la asociación fue un poco 

menos homogénea, sin poder encontrar pacientes con compromiso de las 
vesículas seminales. 

 

Ilustración 8 

Tabla 5: Partin T1c en los pacientes evaluados. (derecha porcentajes) 

 

 

Ilustración 9 

3+3 4+3 3+4 8-10 3+3 4+3 3+4 8-10

pT2a‐c 0% 0% 0% 0%

pT3a 0% 0% 0% 0%

pT3b 0% 0% 0% 0%

pN1 0% 0% 0% 0%

pT2a‐c 4 67% 0% 0% 0%

pT3a 2 33% 0% 0% 0%

pT3b 0% 0% 0% 0%

pN1 0% 0% 0% 0%

pT2a ‐ c 12 1 75% 100% 0% 0%

pT3a 3 19% 0% 0% 0%

pT3b 1 1 6% 0% 100% 0%

pN1 0% 0% 0% 0%

pT2a ‐ c 20 1 7 1 80% 50% 58% 100%

pT3a 5 1 5 20% 50% 42% 0%

pT3b 0% 0% 0% 0%

pN1 1 2 4% 0% 17% 0%

pT2a ‐ c 18 1 60% 33% 0% 0%

pT3a 9 1 1 30% 33% 50% 0%

pT3b 3 1 1 1 10% 33% 50% 100%

pN1 3 10% 0% 0% 0%

cT1c

0‐2,5

iPSA 
(ng/mL)

EXTENSIÓN
GLEASON BIOPSIA GLEASON BIOPSIA

2,6 ‐4

4,1 ‐ 6

6,1‐10

>10
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 cT1c con iPSA mayor a 10 y Gleason 4+3 (Ilustración 10) donde los datos son 
muy homogéneos en los pacientes encontrados, lo que hace muy difícil 
homologar con la tabla original de Partin. 

 cT1c con iPSA mayor a 10 y Gleason 3+4 (Ilustración 11) donde aparece una 
tendencia similar, aunque de nuevo encontrando pacientes con compromiso 
ganglionar superior al encontrado por Partin. 

Tabla 6: Partin T2a en los pacientes evaluados. (derecha porcentajes) 

 

3+3 4+3 3+4 8-10 3+3 4+3 3+4 8-10

pT2a‐c 3 100% 0% 0% 0%

pT3a 0% 0% 0% 0%

pT3b 0% 0% 0% 0%

pN1 0% 0% 0% 0%

pT2a‐c 3 1 100% 0% 100% 0%

pT3a 0% 0% 0% 0%

pT3b 1 0% 100% 0% 0%

pN1 0% 0% 0% 0%

pT2a ‐ c 10 1 83% 0% 100% 0%

pT3a 2 2 17% 100% 0% 0%

pT3b 0% 0% 0% 0%

pN1 0% 0% 0% 0%

pT2a ‐ c 17 1 1 68% 100% 20% 0%

pT3a 8 4 32% 0% 80% 0%

pT3b 0% 0% 0% 0%

pN1 3 1 12% 0% 20% 0%

pT2a ‐ c 3 3 1 27% 0% 25% 100%

pT3a 5 2 3 45% 40% 25% 0%

pT3b 3 3 6 27% 60% 50% 0%

pN1 1 4 9% 0% 33% 0%

cT2a

GLEASON BIOPSIA
EXTENSIÓN

GLEASON BIOPSIAiPSA 
(ng/mL)

0‐2,5

2,6 ‐4

4,1 ‐ 6

6,1‐10

>10
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Ilustración 10 

 

Ilustración 11 

Tabla 7: Partin T2b-c en los pacientes evaluados (derecha porcentajes) 

 

3+3 4+3 3+4 8-10 3+3 4+3 3+4 8-10

pT2a‐c 1 0% 50% 0% 0%

pT3a 1 1 100% 0% 100% 0%

pT3b 1 0% 50% 0% 0%

pN1 1 0% 50% 0% 0%

pT2a‐c 0% 0% 0% 0%

pT3a 1 100% 0% 0% 0%

pT3b 1 0% 0% 100% 0%

pN1 1 0% 0% 100% 0%

pT2a ‐ c 5 2 1 100% 100% 33% 0%

pT3a 1 0% 0% 33% 0%

pT3b 1 0% 0% 33% 0%

pN1 1 0% 0% 33% 0%

pT2a ‐ c 9 53% 0% 0% 0%

pT3a 5 3 1 2 29% 100% 50% 100%

pT3b 3 1 18% 0% 50% 0%

pN1 2 1 12% 33% 0% 0%

pT2a ‐ c 12 1 2 67% 17% 29% 0%

pT3a 4 3 4 5 22% 50% 57% 83%

pT3b 2 2 1 1 11% 33% 14% 17%

pN1 4 1 1 1 22% 17% 14% 17%

cT2b‐c

0‐2,5

EXTENSIÓN
GLEASON BIOPSIA

4,1 ‐ 6

6,1‐10

>10

iPSA 
(ng/mL)

2,6 ‐4

GLEASON BIOPSIA
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Es así como se encontró una tendencia clara a ser datos homogéneos entre el Partin y 
los datos encontrados en el INC de predominio en los casos con cT1c, que son más 
representativos. Los otros datos encontrados se encuentran en las tablas y no se 
graficaron por la pobre posibilidad de comparación. 

 





 

 
 

5.  Discusión 

El manejo quirúrgico del cáncer de próstata tiene una amplia aceptación y aplicación en 
el mundo. 

Desgraciadamente es hasta ahora difícil demostrador que este procedimiento reduzca el 
riesgo de muerte por la enfermedad(1-4), y los datos que se tienen hasta ahora son 
diversos. 

 

En el mundo actualmente los pacientes que se presentan con cáncer de próstata 
confinados al órgano están en aumento. Podría ser que estos pacientes nuevos que 
ingresan a los grupos de detección temprana del cáncer son pacientes con tumores de 
comportamiento poco agresivo, o indolentes, y no estamos acudiendo a un adecuado 
cambio al manejo del cáncer de próstata sino sólo al cambio en el diagnóstico. 

 

El promedio de edad de los pacientes se encontró en 63 años, con un 68% de pacientes 
mayores a 60 años. El volumen prostático promedio estuvo en 34cc. El Gleason menos 
encontrado fue 8 o superior y sólo el 9,2% de los pacientes eran clínicamente cT2c. 

Aunque la mayoría de los pacientes se encontraron en los grupo de riesgo intermedio y 
alto (95,4%) la mayoría de los pacientes eran Gleason 3+3 (66,5%) y estadio T1c-T2a 
(70,4%) siendo el iPSA mayor a 10 (36,9%) el factor que más favoreció la exclusión de 
los pacientes del grupo de bajo riesgo. Se encontró una menor proporción de pacientes 
con bajo riesgo que la esperada ( 4,6% vs 47%). 

La invasión perineural estuvo ausente en el 68,1% de los pacientes, aunque no se obtuvo 
el dato de 44 pacientes (16,9%) 

 

Los hallazgos de la patología mostraron que de todos los tumores clínicamente 
confinados al órgano, un 31,9% ya presentaban extensión extraprostática y un 13,5% 
compromiso de las vesículas seminales. Es decir que 45,4% de los pacientes ya estaban 
comprometiendo más allá de lo que clínicamente se pensaba. Los márgenes positivos 
están un poco por debajo de las grandes series (21% vs 33 %) 
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La linfadenectomía ampliada cumple con el criterio de tener más de 10 ganglios 
resecados (85%) para que se considere exitosa.  

De los 28 pacientes con compromiso ganglionar, el 64% tenían 2 o menos ganglios 
comprometidos y el 42,9% presentaban una densidad ganglionar inferior a 10%. Ambos 
puntos han sido considerados como criterios de curación en linfadenectomía ampliada. 

 

Las tablas de Partin son una herramienta valiosa, desgraciadamente no validada con 
pacientes con las características de los que se tratan en Colombia. Sin embargo la 
tendencia de asociación entre las tablas y los hallazgos de la patología de los pacientes 
operados en el Instituto Nacional de Cancerología podrían abrir las puertas para realizar 
estudios multicéntricos la población colombiana y evaluar su aplicación para así tener 
una herramienta más precisa de predicción de los resultados de patología. 

Por el número de pacientes es difícil la comparación, pero se encontró una tendencia 
clara a ser datos homogéneos entre el Partin y los datos encontrados en el INC. 

Los datos fueron favorables principalmente en cT1c con iPSA 4,1-6 y Gleason 3+3, con 
iPSA 6,1-10 y Gleason 3-4 y principalmente con iPSA >10 y Gleason 4-3. En cT2a sólo 
fue comparable iPSA >10 y Gleason 3+4 y en cT2b-c en iPSA >10 con Gleason 3+4 y 
4+3. 

De estos datos comparables, no fueron favorables por mayor asignación de compromiso 
ganglionar en cT1c con iPSA 6,1-10 y Gleason 3+3 y iPSA >10 y Gleason 3+3. En cT2a 
iPSA 6,1 a 10 y Gleason 3+3 y iPSA >10 y Gleason 3+3. En cT2b-c en iPSA 6,1 a 10 con 
Gleason 3+3 y 4+3 y iPSA >10 con Gleason 3+3. 

 

Tal vez uno de los mayores problemas del trabajo es la falta de recursos clínicos tanto 
previos a la cirugía (raza, estado funcional, antecedentes patológicos) como 
intraoperatorios (sangrado, necesidad de transfusión, tiempo quirúrgico) así como de los 
resultados tanto favorables como no favorables desde el punto de vista oncológico y 
clínico (mortalidad por cáncer o por otra causa, complicaciones relacionadas con la 
cirugía, recaída bioquímica, persistencia bioquímica, necesidad de otros procedimientos) 

 

 

 

 



 

 
 

6. Conclusiones y recomendaciones 

6.1 Conclusiones 

Los hallazgos clínicos preoperatorios y de la patología de los pacientes con 

cáncer de próstata localizado clínicamente sometidos a prostatectomía radical 

más linfadenectomía pélvica en el Instituto Nacional de Cancerología son 

similares a los reportados en la literatura, excepto por la mayor cantidad de 

pacientes de riesgo intermedio y alto. 

Como era de esperar, de los pacientes con enfermedad clínicamente localizada 

más de un tercio tenían enfermedad ya extraprostática, 10% con ganglios 

comprometidos por tumor y 20% con márgenes de resección positivos. 

La disposición de unas tablas predictivas permite ajustar las indicaciones 

terapéuticas por probabilidad de enfermedad confinada  al órgano y dejar de usar 

la clasificación por grupos de riesgo, con la cual se produce una pérdida de 

exactitud predictiva al dar el mismo valor a cada factor pronóstico individual. 

6.2 Recomendaciones 

En un futuro se podrían emprender investigaciones similares que incluyan el 

comportamiento clínico de los pacientes, con un adecuado seguimiento que genere 

información aplicable al  medio colombiano para saber ofrecer el mejor tratamiento a los 

pacientes que se están diagnosticando con cáncer de próstata localizado. 
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